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1.1  DIABETES MELLITUS 
 
1.1.1 Definición de la Diabetes mellitus 
 
En 1998 la OMS define la Diabetes mellitus como un trastorno metabólico 
caracterizado por una hiperglucemia crónica con alteraciones en el 
metabolismo de los hidratos de carbono, grasas y proteínas, resultante de un 
defecto en la secreción de la insulina, en la acción, o en ambas (1). 
 
La hiperglucemia crónica de la diabetes se asocia con los daños a largo plazo, 
disfunción y fracaso de diferentes órganos, especialmente los ojos, riñones, 
nervios, corazón y vasos sanguíneos (2). 
 
1.1.2 Prevalencia de la Diabetes mellitus 
 
El número de personas con diabetes está aumentando debido al crecimiento de 
la población, el envejecimiento, la urbanización y el incremento de la 
prevalencia de la obesidad y la inactividad física (3).  
 
Asumiendo que la prevalencia específica por edad se mantenga constante, el 
número de personas con diabetes en el mundo se espera que sea cerca del 
doble entre el 2000 y el 2030, basado solamente en cambios demográficos. El 
mayor aumento tendrá lugar en Oriente Medio, África subsahariana y la India 
(3).  
 
El cambio demográfico más importante para la prevalencia de la diabetes en 
todo el mundo parece ser el incremento de personas mayores de 65 años. En 
países en desarrollo, la mayoría de personas con diabetes esta en el rango de 
edad entre 45 y 64 años. En países desarrollados, la mayoría de personas con 
diabetes son mayores de 64 años. La prevalencia de la diabetes para todos los 
grupos de edad se estimaba en un 2,8% en el año 2000 y en un 4,4% en el 
2030. El número total de personas con diabetes se incrementaría de 171 
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millones en el 2000 a 366 millones en el 2030. La prevalencia de diabetes es 
mayor en hombres que en mujeres, pero hay más mujeres con diabetes que 
hombres. La población urbana en países en desarrollo será el doble entre el 
2000 y el 2030 (3).  
 
Según Shaw JE y col. la prevalencia mundial de la diabetes entre adultos de 20 
a 79 años será del 6,4%, afectando a 285 millones de adultos, en 2010, e 
incrementándose a un 7,7%, 439 millones de adultos para el 2030. Entre el 
2010 y el 2030, habrá un aumento del 69% en el número de adultos con 
diabetes en países en desarrollo y un 20% en países desarrollados (4). 
 
1.1.3 Incidencia de la Diabetes mellitus 
 
En EEUU, el número de personas con diabetes se eleva a 26,8 millones en el 
año 2010 (4, 5), el 12,3% de la población del país. Y se espera que para el año 
2030 sean 36,0 millones de personas, el 14% de la población (4). 
  
En Europa, el número de adultos con diabetes se espera que alcance los 52,6 
millones, contabilizando el 8,1% de la población adulta en el 2011 (6). 
 
En España, el número de personas con diabetes alcanza los 2,9 millones en el 
año 2010 (4, 5), el 8,7% de la población nacional. Se espera que en el año 












Proporción de personas con diabetes de entre 20-79 años en el 2010 (7): 
 
 
Figura 1. Mapa mundial con la proporción de personas adultas con diabetes en 
el 2010. 
Proporción de personas con diabetes de entre 20-79 años en el 2030 (7): 
 




Lista de los 10 países con el mayor número de casos de diabetes entre 













1 India 50,8 India 87,0 
2 China 43,2 China 62,6 
3 USA 26,8 USA 36,0 
4 Rusia 9,6 Pakistán 13,8 
5 Brasil 7,6 Brasil 12,7 
6 Alemania 7,5 Indonesia 12,0 
7 Pakistán 7,1 Méjico 11,9 
8 Japón 7,1 Bangladesh 10,4 
9 Indonesia 7,0 Rusia 10,3 
10 Méjico 6,8 Egipto 8,6 
Tabla 1. Países con mayor número de personas con diabetes. 
1.1.4 Costes Económicos de la Diabetes mellitus 
 
La diabetes es una de las causas más importantes del mundo en gastos, 
mortalidad, discapacidad y crecimiento económico perdido. Hay tratamientos 
simples y baratos que pueden ayudar a evitar estas pérdidas, muchos de estos 
ahorrarán dinero en países, ricos y pobres. Los ingresos económicos de mejora 
de la prevención de la diabetes y el tratamiento son relativamente más altos en 
países de renta media-baja, donde la mayoría de las personas con diabetes 
vive pero en el que pocos de ellos son tratados de manera rentable (8). 
 
El coste total de la diabetes en toda la Unión Europea se calcula que 
representa el 2,5% - 15% del gasto sanitario total. Pruebas de los costes para 
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tratar la diabetes y sus complicaciones se encuentran en el estudio CODE-2, 
que estimó que el coste directo total de la diabetes tipo 2 sería de 29 mil 
millones de euros en 1998 para 10 millones de personas en ocho países de la 
Unión Europea (Bélgica, Francia, Alemania, Italia, Países Bajos, España, 
Suecia y Reino Unido) (9). 
 
En Estados Unidos los gastos médicos directos e indirectos atribuidos a la 
diabetes en 2002 fueron estimados en 132 mil millones de dólares (10). 
 
En España, las estimaciones para el 2002 de los costes directos para el 
cuidado de la diabetes osciló entre 2.4 a 2.6 mil millones de euros, que 
representaba un 5-6% del gasto sanitario (9). El coste anual sanitario medio por 
paciente en el estudio CODE-2 fue de 1305,15€, incluyendo los motivos 
relacionados tanto con el control de la diabetes como con sus complicaciones 
(11).     
 
El coste medio de un paciente sin complicaciones fue de 883 euros frente a 
1403 de un paciente con complicaciones microvasculares, 2022 cuando 
existían complicaciones macrovasculares y 2133 cuando coexistían ambos 
tipos de complicaciones (11) 
 
El gasto sanitario mundial en diabetes se espera que sea un total de al menos 
376 mil millones de dólares estadounidenses o 418 mil millones de dólares 
internacionales en el 2010 y 490 mil millones de dólares americanos o 561 mil 
millones de dólares internacionales en el 2030 (12). Un 11,6% del gasto 
sanitario mundial para el 2010 (13). 
 
Hay grandes diferencias entre regiones y países. Los Estados Unidos se 
espera que gaste 198 mil millones de dólares americanos o el 52,7% del gasto 
mundial en el 2010, mientras que la India, el país con el mayor número de 
personas con diabetes, gastará 2.8 mil millones de dólares americanos, o 
menos del 1% del gasto mundial (13). 
 17 
 
1.1.5 Clasificación de la Diabetes mellitus según su 
etiología 
 
Durante décadas el diagnóstico de la diabetes se basaría en los criterios de 
glucosa plasmática, glucosa en ayunas o en los valores del test de tolerancia 
oral a la glucosa a las 2 horas de unas sobrecarga oral (75g) (14). 
 
En 1997, se establecieron los nuevos criterios diagnósticos para la DM, por la 
American Diabetes Association (ADA) (15): 
 Glucemia plasmática en ayunas mayor o igual a 126 mg/dl. 
 Glucemia plasmática mayor o igual a 200 mg/dl a las 2 horas de una 
sobrecarga oral de glucosa (75 g). 
 Glucemia plasmática mayor o igual a 200 mg/dl en cualquier 
momento del día, junto con síntomas cardinales de diabetes. 
 
En 1997 y 2003, se reconoce un grupo intermedio de individuos cuyos niveles 
de glucosa son muy altos para considerarse normal, aunque no cumplan los 
criterios para la diabetes (15, 16): 
 Alteración de la glucosa en ayunas: niveles de glucosa plasmática de 
100 mg/dl a 125 mg/dl. 
 Tolerancia anormal a la glucosa: cuando la glucemia plasmática a las 
2 horas de la sobrecarga oral de glucosa con 75g está entre 140-
199mg/dl. 
 
La ADA no ha recomendado anteriormente el uso de la hemoglobina glicosilada 
para el diagnóstico de la diabetes, debido a la falta de estandarización de la 
prueba. Sin embargo, ahora los ensayos están altamente estandarizados, y sus 
resultados pueden aplicarse de manera uniforme en el tiempo y en todas las 
poblaciones (14). En el 2009, tras una extensa revisión un comité internacional 
de expertos recomienda el uso de la hemoglobina glicosilada para el 




La correlación entre la hemoglobina glicosilada y el promedio de glucosa, es el 
siguiente (18): 
 








Tabla 2. Correlación entre HbA1c y media de la glucosa en plasma. 
 
Los criterios actuales para el diagnóstico de la diabetes según la ADA en 2012 
son (14, 18, 19): 
 HbA1c ≥ 6.5%. 
 Glucemia plasmática en ayunas mayor o igual a 126 mg/dl.   
 Glucemia plasmática mayor o igual a 200 mg/dl a las 2 horas de una 
sobrecarga oral de glucosa (75 g).  
 Glucemia plasmática mayor o igual a 200 mg/dl en cualquier 
momento del día, junto con síntomas cardinales de diabetes. 
 
Los criterios para pruebas en adultos asintomáticos, que recomienda la 
ADA en 2012 son (18): 
 
1. Adultos con sobrepeso (IMC ≥ 25kg/m2) y que tengan uno o más 
factores de riesgo adicionales: 
a. Inactividad física 
b. Familiar de primer grado con diabetes 




d. Mujeres que hayan dado a luz a un bebe de más de 4 kg o que 
hayan sido diagnosticadas con diabetes gestacional. 
e. Hipertensión arterial ( tensión arterial > 140/90 mmHg o que este 
en terapia para hipertensión arterial) 
f. Niveles de colesterol HDL <35mg/dL y/o triglicéridos >250mg/dL. 
g. Mujeres con síndrome de ovario poliquístico 
h. Otras condiciones clínicas asociadas con resistencia a la insulina 
(obesidad, acantosis nigricans). 
i. Historia de enfermedad cardiovascular. 
2. En ausencia de los criterios anteriores, las pruebas para la diabetes 
deberían comenzar a los 45 años. 
3. Si los resultados son normales, las pruebas deberían repetirse al menos 
a intervalos de 3 años. En prediabéticos deberían repetirse anualmente. 
 
De esta forma se establece una clasificación de la DM según su etiología, 
dónde se describen cuatro tipos (15): 
 
TIPOS DIABETES 
Diabetes tipo 1 
Antiguamente denominada DMID (Diabetes mellitus 
insulinodependiente). 
Podemos distinguir dos subtipos: 
A. Mediada inmunológicamente. 
B. Idiopática 
Diabetes tipo 2 
Antiguamente denominada DMNID (Diabetes mellitus 
no insulino-dependiente). 
Otros tipos específicos 
A. Defectos genéticos de disfunción de la célula b. 
1. Cromosoma 12, HNF-1a (MODY 3). 
2. Cromosoma 7, Glucocinasa (MODY 2). 
3. Cromosoma 20, HNF-4a 
4. DNA Mitocondrial. 
5. Otros 





Otros tipos específicos 
B. Defectos genéticos de la acción de insulina 
1. Resistencia a la insulina tipo A 
2. Leprecaunismo 
3. Síndrome de Rabson-Mendellhall 
4. Diabetes lipoatrófica 
5. Otros 
C. Enfermedades del páncreas exógeno 
1. Pancreatitis 
2. Trauma, pancreatectomía 
3. Neoplasia 
4. Fibrosis quística 
5. Hemocromatosis 











E. Medicamentosa o inducida por agentes químicos 
1. Vacor (Raticida) 
2. Pentamidina 
3. Ácido nicotínico 
4. Glucocorticoides 
5. Hormonas tiroideas 
6. Diazóxido 
7. Agonistas beta-adrenérgicos 










1. Rubéola congénita 
2. Citomegalovirus 
3. Otros 
G. Formas no comunes de diabetes inmunológicamente 
mediada 
1. Síndrome del “hombre rígido” 
2. Anticuerpos contra el receptor de insulina 
H. Otros síndromes genéticos asociados ocasionalmente 
con diabetes 
1. Síndrome de Down 
2. Síndrome de Klinefelter 
3. Síndrome de Turner 
4. Síndrome de Wolfram 
5. Ataxia de Friedreich 
6. Corea de Huntington 
7. Síndrome de Laurence-Moon-Biedl 
8. Distrofia miotónica 
9. Porfiria 
10. Síndrome de Prader-Willi 
11. Otros 
Diabetes mellitus gestacional 








1.1.5.1 Diabetes mellitus tipo 1 
 
Se debe a una destrucción de las células β, que por lo general conduce a una 
deficiencia absoluta de insulina (20). La diabetes tipo 1 es responsable de sólo 
el 5-10% de todos los casos de diabetes; sin embargo, su incidencia continúa 
incrementándose en todo el mundo (21). Las razones no están claras, pero es 
probable que se deba a cambios en los factores de riesgo ambiental, 
incremento en el desarrollo de la altura y el peso, aumento de la edad materna 
a la hora de tener hijos, la dieta y la exposición a algunas infecciones víricas 
que pueden iniciar una autoinmunidad o acelerar una que ya este puesta en 
marcha para la destrucción de la células β (22). 
 
Es una enfermedad crónica grave, que suele comenzar a una edad temprana, 
pero con importantes consecuencias a corto y largo plazo (21). 
 
Se distinguen dos sub-grupos (20, 23): 
1. Diabetes autoinmune: resulta de una destrucción autoinmune de las 
células β pancreáticas. Algunos pacientes, especialmente niños y 
adolescentes, pueden presentar una cetoacidosis como primera manifestación 
de la enfermedad. Otros tienen una hiperglucemia en ayunas moderada que 
puede cambiar rápidamente a una hiperglucemia severa y/o cetoacidosis en 
presencia de infección o de otros tipos de estrés. Y otros, especialmente 
adultos, pueden conservar una función residual de las células β suficiente para 
prevenir durante años la cetoacidosis. Estas personas finalmente se vuelven 
insulinodependientes para sobrevivir y tienen riesgo de cetoacidosis. En esta 
etapa posterior, la secreción de insulina es pequeña o nula, como se manifiesta 
por los bajos o indetectables niveles de péptido-c en plasma. Este tipo de 
diabetes es común en la infancia y adolescencia, pero puede ocurrir a cualquier 
edad, incluso en la 8º y 9ª década de la vida.  
 
Tiene una predisposición genética y también está relacionada con factores 
ambientales. Aunque los pacientes raramente son obesos cuando se presenta 
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este tipo de diabetes, la presencia de obesidad no es incompatible con el 
diagnóstico. 
 
2. Diabetes idiopática: no tiene etiología conocida. Algunos de estos 
Pacientes tienen insulinopenia permanente y son propensos a la cetoacidosis, 
pero no hay evidencia de autoinmunidad. Sólo una minoría de los pacientes 
con diabetes tipo 1 entra dentro de esta categoría y la mayoría son de 
ascendencia africana o asiática. 
1.1.5.2 Diabetes mellitus tipo 2 
 
Va de una predominante insulino resistencia con una relativa deficiencia de 
insulina a un predominante defecto en la secreción de insulina con resistencia a 
la insulina (20). El diagnóstico ocurre generalmente después de los cuarenta, 
pero puede ser antes, especialmente en poblaciones con una alta prevalencia 
de la diabetes (22). Representa el 90-95% de las personas con diabetes. La 
mayoría de pacientes con esta forma de diabetes son obesos. La obesidad en 
si misma causa algún grado de resistencia a la insulina (20, 23).  
 
La insulina es la hormona clave para la regulación de la glucosa en sangre y, 
en general la normoglucemia se mantiene por la interacción equilibrada entre la 
acción de la insulina y la secreción de insulina. Las células β pancreáticas 
normales pueden adaptarse a los cambios en la acción de la insulina, una 
disminución en la acción de la insulina se acompaña de un aumento de la 
regulación de la secreción de insulina (y viceversa). La diabetes tipo 2 se 
produce cuando la función de las células β es inadecuadamente baja para un 
específico grado de sensibilidad a la insulina. Cuando la acción de la insulina 
disminuye (como con el aumento de la obesidad) el sistema lo compensa 
aumentando la función de las células β. Sin embargo, al mismo tiempo, las 
concentraciones de glucosa en sangre en ayunas y 2 horas después de una 
carga de glucosa se incrementará levemente. Este aumento puede ser 
pequeño, pero con el tiempo se convierte en perjudicial debido a la toxicidad de 
la glucosa, y en sí mismo una causa para la disfunción de las células β. Incluso 
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con una ilimitada reserva de células β, la resistencia a la insulina abre la vía a 
la hiperglucemia y la diabetes tipo 2 (24). 
 
Estos pacientes tienen un mayor riesgo de desarrollar complicaciones 
macrovasculares y microvasculares (20, 23). 
 
El riesgo de desarrollar este tipo de diabetes aumenta con la edad, la obesidad 
y la falta de actividad física. Es más frecuente en mujeres con diabetes 
gestacional previa y personas con hipertensión arterial o dislipidemia, y su 
frecuencia varía en diferentes subgrupos raciales. Se asocia con una fuerte 
predisposición genética, más que en la forma autoinmune de la diabetes tipo 1 
(20, 23). 
1.1.5.3 Otros tipos específicos de Diabetes 
 
Incluyen pacientes con defectos genéticos en la función de la célula beta 
como las formas llamadas MODY (maturity onset diabetes of the young); otros 
con defectos genéticos de la acción de la insulina; otros con patologías 
pancreáticas (pancreatectomía, pancreatitis aguda, pancreatitis crónica, 
neoplasia del páncreas, hemocromatosis); y endocrinopatías (Cushing, 
acromegalia, glucagonoma, feocromocitoma) (23, 25, 26). 
 
También algunos fármacos o tóxicos pueden producir diabetes secundaria 
(pentamidina, glucocorticoides, ácido nicotínico, interferón alfa, tiazidas); 
infecciones (rubeola congénita, citomegalovirus) y síndromes genéticos a veces 
asociados con la diabetes, como el Síndromes de Down, Kleinefelter, Turner, 
ataxia de friedreich, y otros (23).  
 






1.1.5.4 Diabetes gestacional 
 
La Diabetes gestacional puede ser de Tipo: A, B, C, D, E, F y FR. En la clase A 
de White, la paciente antes no era diabética y desarrolla la diabetes durante el 
embarazo: >140 mg/dL o TTOG alterado, con medidas en 0’, 60’, 120’ y 180’. 
Hay una mayor prevalencia de la enfermedad en mujeres con familiares 
diabéticos de primer grado, obesas, hidramnias, aquellas que sufren muerte 
intrauterina y las que dan un Test de O’Sullivan alterado (27).  
 
El Tipo B de la diabetes gestacional se manifiesta en mujeres de más 20 años; 
el C en mujeres de 10-20 años y la D en mujeres con menos de 10 años y se 
manifiesta clínicamente posteriormente en la gestación; las diabetes B, C y D 
no dan complicaciones; además, existe una forma E, una F y una FR, asociada 
esta última a nefropatía y retinopatía (27). 
La diabetes gestacional se caracteriza por hiperglicemia, que aparece en el 
curso del embarazo. Se asocia a mayor riesgo en el embarazo y parto y de 
presentar diabetes clínica (60% después de 15 años). La diabetes gestacional 
puede desaparecer al término del embarazo o persistir como intolerancia a la 
glucosa o diabetes clínica (27). 
1.1.6 Complicaciones de la Diabetes mellitus 
 
En prácticamente todos los países ricos, la diabetes está clasificada entre las 
principales causas de ceguera, insuficiencia renal y amputación de miembros 
inferiores. La diabetes es también ahora una de las principales causas de 
muerte, en gran parte debido a un incremento del riesgo de enfermedad 
coronaria y accidente cerebrovascular (enfermedad cardiovascular)(22). Según 
la Organización Mundial de la Salud, en el año 2004 la diabetes se encontraba 
en el puesto número 12 dentro de las principales causas de muerte, pero para 
el año 2030 se espera que sea la 7º causa de muerte(28). Además del 
sufrimiento humano que causan las complicaciones de la diabetes, a las 
personas que la padecen pero también a sus cuidadores, y sus altos costes 
económicos. Los costes incluyen asistencia sanitaria, pérdida de ingresos y los 
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costes económicos a la sociedad en general por la pérdida de productividad y 
oportunidades para el desarrollo económico (22).  
 
La elevación crónica de la glucosa en sangre, incluso cuando no hay síntomas 
que alerten al individuo de la presencia de diabetes, a la larga causará daño 
tisular, con la consiguiente enfermedad. Aunque la evidencia de daño en los 
tejidos se puede encontrar en muchos órganos, los riñones, ojos, nervios 
periféricos y sistema vascular, es donde se manifiestan las complicaciones más 
importantes y a veces fatales de la diabetes (22). 
 
Un mal control metabólico en los niños puede resultar en un retraso en el 
crecimiento, y la exposición a ambas, una hipoglucemia grave y una 
hiperglucemia crónica puede afectar el desarrollo neurológico. Los niños son 
más sensibles a la falta de insulina que los adultos y tienen un mayor riesgo de 
desarrollar rápidamente una cetoacidosis (coma diabético) (22). 
 
El mecanismo por el que la diabetes conduce a estas complicaciones es 
complejo y aún no se comprende del todo, pero incluye los efectos tóxicos 
directos de los altos niveles de glucosa, junto con el impacto de una tensión 
arterial alta, niveles anormales de lípidos y ambas alteraciones funcionales y 
estructurales de los pequeños vasos sanguíneos (22). 
 
Las principales complicaciones de la diabetes son: 
 
1. Enfermedad cardiovascular (ECV): son el número uno de causa de 
muerte en los países industrializados. También se adelanta a las enfermedades 
infecciosas para ser la causa más común de muerte en zonas del mundo 
menos desarrollado (29). 
 
Es la mayor causa de morbilidad y mortalidad para individuos con diabetes y el 




Estas complicaciones incluyen: enfermedad coronaria, accidente 
cerebrovascular (ACV), enfermedad arterial periférica, nefropatía, retinopatía, y 
posiblemente la neuropatía y miocardiopatía. Una gran cantidad de datos 
epidemiológicos y patológicos documentan que la diabetes es un factor de 
riesgo independiente para la enfermedad cardiovascular tanto en hombres 
como en mujeres. Las mujeres con diabetes parecen perder su protección 
inherente contra la ECV. Figura como causa de muerte en el 65% de las 
personas con diabetes. Cuando los pacientes diabéticos desarrollan una ECV, 
tienen un peor pronóstico de supervivencia que los pacientes sin diabetes. 
Estas consideraciones han hecho que el Consejo Científico y el Comité 
Coordinador de la Asociación Americana del Corazón hayan designado a la 
diabetes mellitus como un factor de riesgo importante de ECV (30). 
 
Los dos procesos principales para desarrollar una ECV son la ateroesclerosis y 
la hipertensión arterial (HTA). La ateroesclerosis es un endurecimiento y 
engrosamiento de las paredes de las arterias como consecuencia de los 
depósitos de ateroma en su revestimiento interior. Esta acumulación de 
ateroma puede ralentizar o detener el flujo sanguíneo. Los pacientes diabéticos 
no son los únicos con mayor riesgo de desarrollar ateroesclerosis, pero el 
proceso tiende a acelerarse, de forma más grave y extensa. Cuando daña los 
vasos sanguíneos medios y grandes, se denomina macroangiopatía para 
indicar su presencia en personas con diabetes. La hipertensión arterial es al 
menos dos veces más común en personas con diabetes que en la población 
general, también es más frecuente en personas con intolerancia a la glucosa.  
Además de la ateroesclerosis y la hipertensión arterial, hay otros efectos 
perjudiciales que son específicos de la diabetes: la microangiopatía, la 
neuropatía autonómica y otras anomalías de los vasos sanguíneos. Estos 
procesos empeoran la función vascular y hacen que las consecuencias de la 
macroangiopatía y la HTA sean más difíciles de llevar. Además dan lugar a 




La microangiopatía hace referencia al daño en los pequeños vasos sanguíneos 
y capilares, y se limita en gran medida a las personas con diabetes. Es una 
consecuencia directa de la hiperglucemia crónica. Otros factores, como la HTA 
y la dislipidemia también contribuyen. Afecta a la función capilar, que conduce 
a una escasez de suministro de oxígeno y nutrientes a los tejidos, y una 
filtración de proteínas hacia los espacios tisulares. Los capilares de todo el 
cuerpo se ven afectados, pero el daño a la microcirculación de los ojos, riñones 
y nervios es responsable de las principales manifestaciones clínicas: 
retinopatía, nefropatía, neuropatía y el pie diabético (29). 
 
2. Nefropatía: la diabetes es una causa importante del aumento de la 
insuficiencia renal, y de hecho se ha convertido en la causa más común de 
enfermedad renal crónica, que requiere diálisis o trasplante de riñón, en 
Estados Unidos, y en otros países (31).  
 
En España de  forma paralela desde hace algunos años, se ha estimado que 
un  15% de pacientes con DM1 y entre un 20% y un 40% de pacientes con 
DM2 presentarán afectación renal a lo largo de la evolución de la enfermedad 
diabética, dependiendo de los numerosos factores implicados: genéticos, grado 
de control de la glucemia, manejo adecuado o no de la presión arterial, 
dislipemia, tabaquismo, aparición de microalbuminuria o progresión hacia 
proteinuria abierta, lo que marcará la evolución hacia la nefropatía establecida 
(32). 
 
Se ha estimado que en nuestro país existe más de un 35% de DM2 que 
presentan microalbuminuria, proteinuria o enfermedad renal crónica (ERC). Si 
extrapolamos estos datos a las últimas cifras de población, podríamos estar 
hablando de más de un millón de diabéticos con afectación renal, de diverso 
grado. El riesgo de aparición de insuficiencia renal se multiplica por 25 en el 
diabético con respecto a la población no diabética. El Registro de la Sociedad 
Española de Nefrología (SEN) estimó en 1998 que los diabéticos 
representaban el 21% de todos los pacientes que iniciaban Tratamiento 
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Sustitutivo Renal por ERC estadio 5 K-DOQI. De nuevo el Registro de la SEN 
cifra en 2004 ese porcentaje en un 23,3%, si bien la distribución no es uniforme 
en todas las Comunidades Autónomas (33). 
 
En el paciente con ERC estadio 5 (diálisis y/o trasplante renal) puede llegar a 
100.645 €/paciente, lo que supone el 61% del gasto total por paciente (34). 
 
3. Neuropatía: La diabetes puede afectar diferentes componentes del 
sistema nervioso. El sistema nervioso autónomo, inerva los órganos internos 
del cuerpo, incluyendo el corazón y los vasos sanguíneos. El daño a este 
sistema se conoce como neuropatía autonómica. El daño a los nervios del 
sistema autónomo puede ser un resultado directo de la hiperglucemia crónica 
o, a su vez, como resultado de la microangiopatía que afecta a los pequeños 
vasos que suministran sangre a los propios nervios, causando un círculo 
vicioso de daño del nervio y los vasos sanguíneos. Daños a los nervios del 
corazón afectan a la regulación de la frecuencia del pulso. En los vasos 
sanguíneos, las manifestaciones como una caída en la presión arterial al 
ponerse de pie o hacer ejercicio puede producir síntomas discapacitantes y 
afectar a las medidas destinadas para tratar la HTA (29). 
 
Los signos y síntomas de la neuropatía autónoma se dividen en una o más de 
las siguientes categorías (35): 
1. Cardiovascular 
a. Taquicardia en reposo 
b. Intolerancia al ejercicio 
c. Hipotensión ortostática 
d. Isquemia miocárdica silenciosa 
2. Gastrointestinales 
a. Alteración de la motilidad esofágica 





e. Incontinencia fecal 
3. Genitourinario 
a. Vejiga neurogénica 
b. Disfunción eréctil 
c. Eyaculación retrograda 
d. Disfunción sexual femenina 
4. Metabólicas 
a. Desconocimiento hipoglucemia 
b. Hipoglucemia asociada al fracaso autonómico 
5. Sudomotor 
a. Anhidrosis 
b. Intolerancia al calor 
c. Sudoración gustativa 
d. Piel seca 
6. Pupilar 
a. Deterioro de la función pupilomotor 
b. Pupila de Argyll Roberston 
 
4. Amputación: a raíz de los efectos sobre los nervios y vasos 
Periféricos, la diabetes puede conducir a la ulceración del pie, la infección y la 
necesidad de amputación. Los pacientes diabéticos corren un riesgo de 
amputación unas 25 veces más que en pacientes no diabéticos (36). 
 
5. Retinopatía: más del 75% de los pacientes que tienen diabetes 
durante más de 20 años tendrán algún tipo de retinopatía. La retinopatía 
diabética está relacionada con la duración de la diabetes, así, con el aumento 
de la esperanza de vida, la retinopatía diabética y la subsiguiente ceguera 
seguirá creciendo (37).  
 
Es una complicación microvascular de la DM tipo 1 y 2. Se desarrolla en casi 
todas las personas con diabetes tipo 1 y en más del 77% de personas con 
diabetes tipo 2 que sobreviven a más de 20 años con la enfermedad (38). Es la 
 31 
 
principal causa de una nueva aparición de la ceguera en los países 
industrializados y es una causa más frecuente en los países en desarrollo. La 
OMS ha estimado que la retinopatía diabética es responsable del 4.8% de 37 






























1.2 SÍNDROME DE PIE DIABÉTICO 
 
La Organización Mundial de la Salud define el Síndrome de Pie Diabético como 
la presencia de ulceración, infección y/o gangrena del pie asociada a la 
neuropatía diabética y diferentes grados de enfermedad vascular periférica, 
resultados de la interacción compleja de diferentes factores inducidos por una 
hiperglucemia mantenida (40). 
 
Por otro lado, la Sociedad Española de Angiología y Cirugía Vascular (SEACV) 
en el consenso publicado sobre pie diabético de 1997, lo definió como: una 
alteración clínica de base etiopatogénica neuropática e inducida por la 
hiperglucemia mantenida, en la que con o sin coexistencia de isquemia, y 
previo desencadenante traumático, produce lesión y/o ulceración del pie (41). 
 
La prevalencia del pie diabético se estima entre el 1.3% al 4.8% del total de los 
diabéticos a nivel mundial(42). Aproximadamente el 15% de los diabéticos 
desarrollaran una úlcera en el pie a lo largo de su vida, circunstancia que en 
ocasiones puede llevar a la amputación del pie o de la pierna. La Diabetes 
Mellitus es la primera causa de amputación no traumática en España, y en 
ocasiones representa en torno al 60%-80% de las amputaciones del miembro 
inferior. En el 85% de los casos, la amputación está precedida de una úlcera en 
el pie (43, 44). La tasa de reulceración a los 5 años es aproximadamente del 
70%, y aquellos sometidos a amputaciones de una extremidad inferior, tienen 
una probabilidad del 50% de pérdida de la extremidad restante dentro de los 3 
años (45, 46). La tasa de mortalidad a los 5 años para los amputados 
bilaterales es elevada, generalmente como resultado del daño orgánico 
generalizado, del cual la amputación es un indicador importante (46). 
 
En el 2005 la federación internacional de diabetes (IDF) y el grupo internacional 
de trabajo en pie diabético advertían que el número de amputaciones y la 
mortalidad estaba aumentando, debido a que las medidas preventivas no se 
estaban tomando. Según la IDF cada 30 segundos, un miembro inferior es 
amputado en algún lugar en el mundo (47). 
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Prompers L y col. calcularon los costes asociados con el tratamiento de las 
úlceras de pie diabético (UPD). La media total de los costes directos e 
indirectos era aproximadamente 10.000€, basados en los datos de los costes 
recogidos de 821 pacientes procedentes de los países participantes. Los 
recursos utilizados y los costes varían entre pacientes sin enfermedad arterial 
periférica ni infección 4.514€, a pacientes con enfermedad arterial periférica e 
infección 16.835€ (48).   
 
Currie CJ, y col. vieron que la enfermedad vascular periférica, la infección, la 
neuropatía y las úlceras de pie diabético, incrementaba el riesgo de mortalidad 
en el hospital, duración de la estancia y de padecer un procedimiento quirúrgico 
(49). 
 
El proceso etiopatogénico del síndrome de Pie Diabético comprende una triada 
de afectación neuropática, vascular e infecciosa (50). La neuropatía juega un 
papel central con alteraciones de las funciones sensoriales, motoras y 
autonómicas que conducen a la ulceración debido a un trauma o una presión 
excesiva sobre un pie con deformidades que carece de sensación de 
protección. Una vez que la capa protectora de la piel se rompe, los tejidos 
subyacentes se exponen a la colonización bacteriana. Esta herida puede 
progresar a una infección activa, y por contigüidad, puede involucrar a tejidos 
profundos. Esta secuencia de eventos puede ser rápida, ocurriendo en días o 
incluso horas, especialmente en un miembro isquémico. Trastornos 
inmunológicos, especialmente aquellos que implican los leucocitos 
polimorfonucleares, pueden afectar a algunos pacientes diabéticos, y esto 
incrementa la probabilidad de riesgo y gravedad de infección en el pie (51). 
1.2.1 Neuropatía Diabética 
 
En 1996, la Asociación Americana de Diabetes (ADA), definió la neuropatía 
como “aquella alteración de la función de los nervios periféricos que ocurre en 
pacientes con Diabetes mellitus en ausencia de otras causas de neuropatía 
periférica” (52), definición posteriormente refrendada por Boulton en 1998, 
 34 
 
como ``la presencia de síntomas y/o signos de alteración en los nervios 
periféricos en personas con diabetes después de excluir otras causas´´ (53). 
 
La neuropatía sensitiva periférica resulta de la pérdida de protección de la piel, 
es el primer factor que conduce a la aparición de UPD. Aproximadamente del 
45 al 60% de todas las úlceras diabéticas son puramente neuropáticas, 
mientras que hasta un 45% tienen componente neuropático e isquémico. Otras 
formas de neuropatía pueden jugar un papel importante en el desarrollo de 
UPD. Las deformidades del pie son resultado de la neuropatía, alteraciones 
biomecánicas, trastornos congénitos, o de una intervención quirúrgica previa 
que pueden conducir a un aumento de presiones localizadas en el pie y el 
incremento del riesgo de ulceración. Los efectos de la neuropatía motora 
ocurren relativamente pronto y llevan a una atrofia de la musculatura del pie 
con el consiguiente desarrollo de dedos en martillo, el desplazamiento de la 
almohadilla grasa plantar, asociado con un aumento de las presiones plantares 
en el antepié. Aunque algunas deformidades causan elevadas presiones 
plantares y úlceras en el pie, las ulceraciones a nivel medial y dorsal pueden 
ser resultado de una irritación del calzado. Las deformidades comunes pueden 
incluir amputaciones parciales del pie, cabezas metatarsales prominentes, 















En la siguiente tabla se muestran las etapas de la neuropatía periférica (55): 
 
ETAPAS DE LA POLINEUROPATÍA DIABÉTICA SENSORIAL DISTAL 
ETAPA DE NEUROPATÍA CARACTERÍSTICAS 
No neuropatía No síntomas o signos 
Neuropatía clínica 






 Aguda dolorosa 
 
Ardor, dolores punzantes con y sin 
``alfileres y agujas´´; aumento por la 
noche; ausencia de sensibilidad de 
varias modalidades; reducción o 
ausencia de reflejos. 
 
Síntomas graves como los anteriores 
(hiperestesia común), pueden seguir 
al inicio de un pobre control de la 
insulina en la diabetes, signos 
menores o ausentes. 
Dolorosa con completa/parcial pérdida 
de sensibilidad 
Entumecimiento/el pie se queda 
muerto o no tiene síntomas, lesiones 
sin dolor, reducción/ausencia 
sensación, reducción sensibilidad 
térmica, ausencia de reflejos. 
Complicaciones tardías 
Lesiones en los pies, deformidad 
neuropática, amputación no 
traumática. 
Tabla 4. Etapas y características de la neuropatía periférica. 
 
La neuropatía autónoma produce una alteración del sistema sudomotor, 
pudiendo producir como consecuencia una piel deshidratada, seca, con falta de 




También produce un aumento del flujo sanguíneo, en ausencia de patología 
obstructiva arterial, por apertura de comunicaciones arteriovenosas que 
disminuyen la perfusión de la red capilar y aumentan la temperatura de la piel, 
lo que da lugar a un trastorno postural en la regulación del flujo y a una 
respuesta inflamatoria anormal frente a la agresión a los tejidos; edema 
neuropático y aumento de la presión venosa (57). 
 
El aumento de la presión venosa puede tener consecuencias importantes para 
el pie diabético neuropático. La esclerosis microvascular puede incrementarse 
por una desviación de la sangre sin pasar por la circulación capilar y ejerciendo 
una contrapresión en el lecho capilar necesitando un aumento de la presión 
capilar para mantener el flujo hacia delante. El incremento de flujo de sangre 
arterial al miembro también sería transmitida por la pérdida de función del 
esfínter precapilar y el reflejo veno-arteriolar, que ocurre en la neuropatía. El 
edema neuropático puede también ser el resultado del incremento de la presión 
capilar (58). 
  
El pie de Charcot ocurre en sujetos con neuropatía simétrica distal, que están 
generalmente en la 4º y 5º década de la vida y, con una media de evolución de 
la diabetes de 10 años o más. La mayoría de lesiones sintomáticas ocurren en 
el mediopié, aunque es probable que en el antepié sean más numerosas y 
pasen desapercibidas. La lesión típicamente atraviesa una fase aguda, que 
puede ocurrir espontáneamente o como consecuencia de un traumatismo 
menor. El pie se pone rojo, edematososo, hinchado y puede ser doloroso. La 
hiperemia tiende a ser prolongada y puede persistir durante meses e incluso 
años. Hay un incremento del flujo sanguíneo al hueso y estos se vuelven 
osteopénicos con una fuerza muy reducida. Es entonces cuando se producen 
las fracturas o luxaciones (59). 
 
La ADA recomienda realizar exámenes neurológicos para detectar la pérdida 
de sensación de protección en el inicio de la neuropatía. Se pueden utilizar las 
siguientes pruebas clínicas: un monofilamento, diapasón, prueba de la 
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sensación de pinchazo, valoración del reflejo aquileo, y valorar el umbral de la 
percepción de la vibración con un biotensiómetro (18).  
 
El instrumento que se utiliza con mayor frecuencia es el monofilamento de 
Semmes-Weinstein. La incapacidad para percibir 10g de fuerza aplicados 
mediante el monofilamento 5,07 es asociado clínicamente con neuropatía. 
Identifica personas con un elevado riesgo de padecer úlceras en el pie. Las 
autoridades recomiendan probar de 8 a 10 puntos anatómicos, aunque 
probando sólo 4 puntos en la planta del antepié (Hallux y base de 1º, 2º y 3º 
metatarsiano) el 90% de pacientes presenta una zona insensible. Para 
considerar el test positivo tiene que haber de 1 a 4 zonas insensibles (60). 
 
El biotensiómetro es un aparato que proporciona el umbral de percepción de la 
vibración. En la aplicación del biotensiómetro un umbral mayor de 25 V da 
como resultado un test positivo de afectación de la sensibilidad (60). 
 
En un estudio de casos control con 255 pacientes diabéticos encontrarón que 
tener cualquiera de las dos pruebas alteradas, el monofilamento o el umbral de 
la percepción de la vibración, era un valor predictivo de ulceración en el pie con 
una sensibilidad del 100% y una especificidad del 77% (61). 
1.2.2 Enfermedad Vascular Periférica 
 
La enfermedad vascular periférica (EVP) se define como la obstrucción del flujo 
sanguíneo parcial o completa en las arterias del miembro inferior debido al 
desarrollo de lesiones ateroscleróticas (62). 
 
La EVP es un síndrome común que afecta a una gran proporción de la 
población mundial adulta (63). 
 
La prevalencia de la enfermedad vascular periférica (EVP), según varios 
estudios epidemiológicos, se sitúa entre un 3% y un 10%, incrementándose 
hasta un 15%-20% en personas mayores de 70 años (60, 64-66).  
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El principal factor de riesgo para la EVP es la ateroesclerosis. Entre los factores 
de riesgo para la ateroesclerosis se encuentran (63, 67): 
 
 Tabaco: la claudicación intermitente es 3 veces más común en 
fumadores que en no fumadores. 
 Diabetes mellitus:  muchos estudios han mostrado una 
asociación entre Diabetes mellitus y el desarrollo de enfermedad 
vascular periférica. La claudicación intermitente es más común en 
pacientes diabéticos que en pacientes no diabéticos.  
 Hipertensión: está relacionada con todas las formas de 
enfermedad cardiovascular. 
 Dislipidemia  
 Hiperhomocisteinemia 
 
Otros factores de riesgo para la EVP son (67): 
 
 Raza: es más frecuente en negros no hispánicos que en blancos. 
 Género: es ligeramente mayor en hombres que en mujeres, 
particularmente en grupos de edad joven. 
 Edad: con la edad se incrementa la incidencia y la prevalencia de 
la EVP. 
 Marcadores inflamatorios. 
 Estados de hiperviscosidad e hipercoagulabilidad. 
 Insuficiencia renal crónica. 
 
La macroangiopatía diabética es una complicación no específica de la diabetes 
que incluye, la EVP, la enfermedad coronaria y la enfermedad cerebrovascular 
(68). 
 
En pacientes diabéticos por cada 1% de incremento de la HbA1c hay un 




Desde el punto de vista anatomopatológico no hay diferencias entre la 
arterioesclerosis del diabético y la del no diabético (71); sin embargo, en el 
primero la incidencia es similar entre ambos sexos, la aparición es más precoz, 
es más grave y la distribución es multisegmentaria y bilateral, con un 
predominio dista (72-74).  
 
Un estudio de 20 años de seguimiento, reveló marcadores que incrementaban 
el riesgo de muerte en individuos que reúnen EVP o diabetes. Cada condición 
se asocia con una reducción sustancial en la supervivencia. Analizaron 
individuos con una o ambas condiciones, y observaron una asociación inversa  
entre el índice tobillo-brazo (ITB) y la mortalidad, que era independiente de 
otros factores de riesgo de enfermedad coronaria. Individuos con un ITB bajo 
tenían incrementado el riesgo de muerte en relación con pacientes con ITB 
normales (75). 
 
La EVP es más agresiva en pacientes diabéticos que en pacientes no 
diabéticos. La necesidad de amputación es 5 veces mayor en pacientes 
diabéticos que en los que no lo son (76). Esto es contribuido por la neuropatía 
sensorial y la disminución de la resistencia a la infección. Todos los pacientes 
con diabetes y EVP deben recibir cuidados preventivos con supervisión regular 
para minimizar los riesgos de desarrollar complicaciones en el pie y pérdida del 
miembro inferior (76). 
 
La EVP es un importante factor predictor en la evolución de úlceras de pie 
diabético (77). Algunos estudios sobre el tratamiento de úlceras de pie 
diabético asocian la EVP como factor predictivo de mala evolución (78-80). 
 
El profesional sanitario cuando examine una úlcera de pie diabético, siempre 
debe evaluar el estado vascular de la extremidad inferior, en busca de signos 
de isquemia, ya que hasta el 50% de estos pacientes tienen EVP. Antes de una 
amputación mayor, la revascularización debe ser considerada y discutida 
preferentemente por un equipo multidisciplinar de pie diabético (77). Hay 
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autores que no recomiendan amputar sin haber consultado una unidad 
especializada en pie diabético (81). 
 
La sintomatología más común de la enfermedad vascular periférica en la 
población diabética es la claudicación intermitente, definida como la presencia 
de calambres o dolor en las pantorrillas, muslos o nalgas, que aparece al 
realizar un ejerció leve (andar) y se alivia con el descanso (82). 
 
Cuando la evolución de la diabetes es mayor de 35 años, aproximadamente el 
94% de los enfermos vasculares presentan calcificación de la capa media 
arterial o esclerosis de Mönckerberg, observándose una degeneración de la 
capa media de las arterias de calibre mediano, con aparición de fibrosis y 
calcificación, producida por una denervación simpática secundaria a una 
neuropatía autónoma. Las arterias se vuelven 30 veces más duras e 
incompresibles, sin que se afecte nada o casi nada la luz del vaso (83-85).  
 
La presencia de arterias calcificadas a nivel del pie, y más concretamente a 
nivel intermetartasal, es muy característica en los pacientes con Diabetes 
mellitus, siendo además, su aparición tanto en la arteria tibial posterior como en 
la pedia muy habitual (86). 
 
El screening para la EVP debería incluir una historia para la claudicación y la 
palpación de pulsos en el pie. La ADA debido a la alta prevalencia de la EVP 
en diabéticos, recomienda realizar el ITB en pacientes mayores de 50 años y 
en menores de 50 que tengan factores de riesgo (18). 
 
Para valorar la presencia de enfermedad vascular periférica se realizan 
pruebas de screening vascular:  
 
a. Índice tobillo brazo (ITB): que es la relación de la presión sistólica del 
tobillo entre la presión sistólica del brazo. Un ITB de 0.90 o menor indica 
la presencia de EVP, mientras que un ITB mayor de 1.1 puede 
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representar una presión falsamente elevada causada por una 
calcificación arterial (60).  
b. Presión Transcutánea de oxígeno: El aporte de oxígeno arterial puede 
ser medido por oximetría transcutánea. Una tensión transcutánea de 
oxígeno mayor de 30mmHg se correlaciona con una alta probabilidad de 
curación de la úlcera (60). 
c. Índice dedo brazo: En pacientes con nefropatía o neuropatía autónoma 
severa avanzada, se recomienda la medida del índice dedo-brazo (IDB), 
porque la calcificación arterial es menos frecuente en el dedo que en el 
tobillo. El IDB es la relación de la presión sistólica del dedo del pie y la 
presión sistólica del brazo (87). 
1.2.3 Infección 
 
Los pacientes con diabetes tienen aproximadamente un 25% de riesgo de 
desarrollar a lo largo de su vida una complicación en el pie. La mitad de las 
heridas en el pie de estos pacientes podrán llegar a infectarse, y la mayoría 
afectarán sólo a tejido blando. La prevalencia de la afectación del hueso es 
variable. Cuando se considera clínicamente infecciones graves de úlceras en el 
pie, la prevalencia de la osteomielitis puede llegar a ser un 66%. Cuando los 
pacientes ambulatorios presentan una clínica de pie diabético, la prevalencia 
de la osteomielitis se encuentra entre un 10 y un 20% (88). 
 
Incluso cuando las infecciones de pie diabético son leves y relativamente 
moderadas, causan mayor morbilidad, malestar físico y emocional, así como 
sustanciales costes directos e indirectos. Si la infección progresa, muchos 
pacientes requerirán hospitalización, y frecuentemente resecciones quirúrgicas 
o una amputación (89). 
 
Los Individuos con diabetes tienen al menos 10 veces más riesgo de ser 
hospitalizados por una infección de tejidos blandos y hueso en el pie, que 
individuos sin diabetes. Una úlcera infectada precede dos tercios de las 
amputaciones de miembro inferior (90). 
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Según la IDSA en el 2012 (Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas) 
los signos de una posible infección inminentemente amenazante del miembro 
inferior son los siguientes (89): 
 Evidencia de respuesta inflamatoria sistémica 
 Rápida progresión de la infección 
 Extensa necrosis o gangrena 
 Crepitación a la exploración o gas en partes blandas en las 
pruebas de imagen 
 Extensas equimosis o petequias 
 Bullas, especialmente hemorrágicas 
 Herida de nueva aparición 
 Dolor fuera de proporción con los hallazgos clínicos 
 Pérdida reciente de la función neurológica 
 Isquemia crítica del miembro 
 Pérdida extensa de partes blandas 
 Destrucción ósea extensa, especialmente en mediopié y retropié 
 Fracaso de la infección para mejorar con la terapia adecuada 
 
Lavery y col. determinaron los factores de riesgo de infección en las úlceras de 
pacientes diabéticos. Llegaron a la conclusión de que aquellas úlceras que 
penetraban hasta el hueso, úlceras recurrentes, úlceras de larga duración (30 
días) y la enfermedad vascular periférica, eran factores de riesgo (90). 
 
Entre los factores que predisponen a los pacientes diabéticos a padecer una 
infección en el pie, no se conocen bien las alteraciones inmunológicas, como el 
deterioro de la migración de los leucocitos polimorfonucleares, la fagocitosis, la 
destrucción intracelular y la quimiotaxis. La prevalencia de estos defectos 
parece estar relacionada, al menos en parte, con el adecuado control de la 
glucemia. La cetosis, altera la función leucocitaria. Algunas evidencias sugieren 
que en pacientes diabéticos, la respuesta inmune celular, la función de los 
monocitos, y la función complementaria se reduce también (91). 
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En el 2004 la Sociedad Americana de enfermedades Infecciosas (IDSA) y el 
grupo internacional de trabajo de pie diabético (IWGDF) desarrollaron un 
sistema de clasificación de la infección del pie diabético con fines de 
investigación (92). 
 
Los sistemas de clasificación del pie diabético previamente publicados no 
definen la infección específicamente, y si lo hacen, solo se anota su presencia 
o ausencia. La determinación de la gravedad de la infección en el pie en un 
paciente diabético puede ayudar al clínico. Esto incluye decidir si el paciente 
debe ser hospitalizado, si el tratamiento antibiótico debe ser por vía intravenosa 
o por vía oral, y la necesidad de realizar una cirugía urgente u otros 
tratamientos. Lavery y col. realizaron un estudio de validación de la 
clasificación. Encontraron que un incremento en la gravedad de la infección 
estaba asociado con un significante aumento de la necesidad de 
hospitalización y más frecuentemente con la amputación de la extremidad 
inferior. Los pacientes con infecciones leves o sin infección tienen una 
probabilidad alta de no requerir hospitalización, desarrollar osteomielitis o sufrir 



























Presencia de ≥ 2 signos de inflamación (secreción 
purulenta, eritema, dolor, calor, induración), con 
celulitis/eritema ≤ 2 cm del margen de la úlcera, con 
infección limitada en piel o tejidos subcutáneos; sin 
otras complicaciones 
 locales o enfermedades sistémicas. 
Leve 2 
Infección (superficial) en pacientes con buen control 
sistémico y metabólico pero que presenta una de 
estas características: celulitis de > 2 cm, linfangitis, 
afectación superficial de la fascia, 
abscesos en tejidos blandos, gangrena, afectación 
del musculo, tendón, articulación o hueso. 
Moderada 3 
Infección en paciente con toxicidad sistémica o 
inestabilidad metabólica (es decir, fiebre, escalofríos, 
taquicardia, hipotensión arterial, confusión, vómitos, 
leucocitosis, hiperglucemia severa, acidosis) 
Grave 4 
Tabla 5. Características infección. 
 
Podemos sospechar que una ulcera de pie diabético puede estar infectada 
cuando presenta los signos inflamatorios tradicionales  de infección 
mencionados en la tabla anterior. Aunque algunos pacientes pueden no 
manifestar estos hallazgos, especialmente aquellos que presentan neuropatía 
periférica ( conduce a una ausencia del dolor o sensibilidad) o enfermedad 




En la última revisión de la IDSA (Sociedad Americana de Enfermedades 
Infecciosas) recomiendan las siguientes vías de administración y duración del 
antibiótico, según la gravedad y extensión de la infección (89): 
 








DURACIÓN DE LA 
ANTIBIOTERAPIA 
AFECTACIÓN DE PARTES BLANDAS 
Leve Tópica u oral Ambulatoria 
1-2 semanas, se 
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AFECTACIÓN DE HUESO O ARTICULACIÓN 
Sin tejido residual 
infectado(ej.: 
postamputación 




infectado (pero no 
hueso) 




















Tabla 6. Vías de administración y duración de la antibioterapia según tipo de 




Los cocos gram-positivos aerobios son los microorganismos predominantes 
que colonizan e infectan las heridas en la piel. El Staphylococcus aureus y el 
Streptococcus (grupo A, C y G, pero especialmente el grupo B) son los 
patógenos más comúnmente aislados. Las úlceras crónicas están colonizadas 
por una flora más compleja, incluyendo Enterococcus, varios 
Enterobacteriaceae, anaerobios obligados,  Pseudomona aeruginosa y algunas 
veces bacilos gram negativos no fermentadores. Hospitalización, 
procedimientos quirúrgicos, y especialmente tratamientos prolongados con 
antibióticos de amplio espectro puede predisponer a los pacientes a la 
colonización o infección con organismos resistentes a los antibióticos, como el 
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (MRSA) o el Enteococcus 
vancomicin resistente (93).  
 
Los microorganismos resistentes a los antibióticos, especialmente el MRSA, 
son cada vez más frecuentemente aislados en las infecciones nosocomiales. 
Varios informes recientes identifica al MRSA como el patógeno principal en 
infecciones de piel y tejido blando, también causa del 20 al 50% de las 
infecciones del pie asociadas con la diabetes en varios países y se asocia con 
peores resultados que otros patógenos (94). 
 
La alteración de las defensas del huésped alrededor del tejido necrótico o el 
hueso puede permitir que colonizadores de baja virulencia, como los 
Staphylococcus coagulasa negativos y las especies de Corynebacterium, 
asuman un papel patógeno. Infecciones agudas en pacientes que no han 
recibido tratamiento antimicrobiano suelen ser monomicrobianas, casi siempre 
con un coco gran positivo aerobio. Mientras que las infecciones crónicas suelen 







1.2.4 Úlceras de Pie Diabético 
 
El pie diabético se puede considerar como un conjunto de alteraciones morfo-
funcionales que predisponen al pie a padecer lesiones de diferente 
consideración. Por este motivo el pie diabético puede definirse como un 
síndrome desde el punto de vista fisiopatológico, en el que confluyen tres 
circunstancias etiopatogénicas: la neuropatía diabética, la enfermedad vascular 
periférica y la infección (95). 
 
Dependiendo de la etiopatogenia las úlceras se pueden clasificar como: 
 
 Úlceras neuropáticas: es un tipo de úlcera que aparece en el pie del 
diabético  a consecuencia de la insensibilidad, la deformidad que 
provoca la neuropatía motora y a veces agravada por el condicionante 
autonómico. Son úlceras que se localizan siempre en puntos de presión 
y roce, se acompañan generalmente de hiperqueratosis, bien 
cubriéndolas o en sus bordes, generalmente tienen un fondo sonrosado 
que sangra con facilidad, excepto en los casos en los que el lecho se 
encuentre esfacelado. Su causa fundamental por tanto es la presión 
mantenida sobre una región anatómica determinada. Sus localizaciones 
más frecuentes son bajo las cabezas de los metatarsianos, en el borde 
interno del primer dedo, en el dorso de los dedos medios y en menor 
frecuencia en el talón (95). 
 Úlceras neuroisquémicas: son úlceras de etiología mixta, en el que 
se suma al componente neuropático, la afectación vascular. Son 
lesiones que tradicionalmente se encuentran en las zonas periféricas del 
pie: puntas de los dedos y espacios interdigitales, zonas laterales del 1º 
y 5º metatarsiano y perímetro de talón, a veces iniciándose como una 
fisura o grieta a este nivel. Al contrario que las lesiones puramente 
neuropáticas estas no tienen por qué encontrarse en zonas de roce o 
hiperpresión, y para que se produzcan se necesita superar un umbral de 
presión mucho menor, a veces un simple roce con el zapato o un 
calcetín o una media mal ajustada puede ser el desencadenante 
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traumático. La insensibilidad del paciente hace que el roce del calzado 
pase inadvertido, y el proceso isquémico acelera la destrucción tisular y 
provoca la necrosis del tejido afecto (95). En el pie neuroisquémico, la 
infección es la causa más común de necrosis, aunque la isquemia por si 
misma puede conducir a la necrosis (96). 
 Úlceras isquémicas: son úlceras que aparecen en zonas a veces libre 
de roce o presión, que tienen un lecho ulceroso esfacelado o necrótico, 
son dolorosas cuando se presentan de forma aislada, la piel perilesional 
aparece sana sin estar encallecida o engrosada, su desbridamiento no 
provoca el sangrado de la lesión, o si lo hace es un sangrado tímido y 
disminuido y su localización frecuente son zonas perimetrales del pie: 
punta de los dedos, talón y laterales del primer y quinto metatarsiano 
(95). 
 
El diagnóstico diferencial entre la úlcera neuropática y neuroisquémica, desde 
el punto de vista clínico, fue esquematizado por la TASC (TransAtlantic Inter-
Society Consensus) (63): 
ÚLCERA NEUROPÁTICA ÚLCERA NEUROISQUÉMICA 
Indolora Dolorosa 
Pulsos normales Pulsos ausentes 
Aspecto sacabocados Márgenes irregulares 
Localización en la planta del pie Habitualmente localizada en dedos 
Presencia de hiperqueratosis Hiperqueratosis ausente o infrecuente 
Pérdida de sensibilidad, reflejos y 
sentido vibratorio 
Hallazgos sensoriales variables 
Flujo sanguíneo aumentado (shunts 
arteriovenosos) 
Flujo sanguíneo disminuido 
Venas dilatadas Venas colapsadas 
Pie seco, caliente Pie frío 
Aspecto rojizo Aspecto pálido 
Deformidades óseas No deformidades óseas 
Tabla 7. Diagnóstico diferencial entre úlceras neuropáticas y neuroisquémicas. 
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1.2.5 Clasificaciones Úlceras de Pie Diabético 
 
La variedad de lesiones que podemos encontrarnos en el pie diabético obliga a 
clasificarlas, con el objetivo de identificar la etiopatogenia y planificar el 
tratamiento (95). 
 
Una de las clasificaciones más comunes de úlceras de pie diabético fue 
descrita por primera vez por Meggit en 1976, y popularizada por Wagner en 
1981. El sistema se basa principalmente en la profundidad de la úlcera  y 
consiste en seis categorías de úlcera. La infección es incluida sólo en una de 
las seis categorías, y la enfermedad vascular sólo se incluye en las dos últimas 
categorías (97). 
 
Clasificación de Wagner (98): 
GRADODO LESIÓN CARACTERÍSTICAS 
0 Ninguna, pie de riesgo 
Presencia de deformidades ortopédicas 
asociadas a la aparición de 
callosidades. 
I Úlceras superficiales Destrucción del espesor total de la piel. 
II Úlcera profunda 
Sobrepasa la piel y tejido celular 
subcutáneo, exponiendo ligamentos 
pero sin afectar a hueso. 
III 
Úlcera profunda con 
absceso y osteomielitis 
Afecta al hueso, hay presencia de 
supuración y demás signos infecciosos. 
IV Gangrena limitada 
Necrosis de una parte del pie o de los 
dedos, talón o planta. 
V Gangrena extensa 
Afecta a todo el pie con existencia de 
repercusiones sistémicas. 






En 1996 Lavery y col. desarrollaron la clasificación de la Universidad de Texas 
en San Antonio (UTSA). Los autores modificaron el sistema de clasificación 
mediante la inclusión de los descriptores de isquemia e infección, en 
combinación con la profundidad de la lesión (97). Este sistema es más 
completo para la clasificación de úlceras en el pie diabético que la clasificación 
de Wagner, pero no recoge las lesiones isquémicas no ulcerosas (99). 
 
Clasificación de Texas (97): 
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Otro sistema híbrido, el sistema PEDIS (Perfusion, Extent/size, Depth, 
Infection, Sensation) evalúa cinco características básicas: la perfusión, el 
tamaño, la profundidad, la infección y sensibilidad. Su uso no está tan 
extendido al no haber sido aun validado (51, 100). 
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La osteomielitis (OM) es un proceso inflamatorio de naturaleza infecciosa 
causado por microorganismos patógenos generalmente de origen bacteriano 
que afecta tanto a la cortical como a la médula ósea (101, 102). 
 
La fisiopatología de la osteomielitis del pie diabético es diferente de otros tipos 
de osteomielitis. Siempre está asociada con una úlcera debido a la 
polineuropatía, enfermedad vascular periférica, o ambas, y/o una lesión 
penetrante que inocula la infección en el hueso. Las partes blandas, periostio, 
cortical del hueso y médula ósea están secuencialmente involucradas (103). 
1.3.1 Prevalencia Osteomielitis 
 
Se trata de una de las infecciones más frecuentes en el pie del diabético que 
puede estar presente entre el 10-15% de las infecciones leves y casi en el 50% 
de las infecciones graves (51). En un reciente estudio realizado en una cohorte 
de 1666 pacientes, la osteomielitis estuvo presente en el 20% de los pacientes 
que desarrollaron una infección en el pie (104). Aragón y col. publicaron que la 
osteomielitis estuvo presente en el 72,26% de los pacientes con una infección 
en el pie constituyéndose como el tipo de infección más frecuente tratada en 
los centros participantes en el estudio (105). 
1.3.2 Clasificación de la Osteomielitis 
 
El principal sistema de clasificación utilizado para la osteomielitis  es la 
clasificación de Waldvogel y col. (106) en base a la patogenia y la localización 
de la infección distinguiéndose OM hematógena, OM secundaria  a un foco de 
infección y OM secundaria a insuficiencia vascular  e infección de pie diabético. 
En el 2008 Aragón Sánchez FJ. y col. (105) clasificaron los hallazgos 
histopatológicos en 185 pacientes con osteomielitis en: OM aguda, OM crónica, 





En un estudio más reciente por Cecilia Matilla A. y col. (107) proponen una 
clasificación de la OM en úlceras de pie diabético constituida por 4 tipos 
histopatológicos bien diferenciados en base a los grupos celulares existentes y 
los cambios histopatológicos que se producen a nivel del tejido óseo y el tejido 
celular subcutáneo que se asocian al proceso evolutivo de la infección: OM 
aguda, OM crónica, OM crónica agudizada y fase de fibrosis. La prevalencia de 
la osteomielitis de la población del estudio fue del 78%. 
1.3.3 Diagnóstico de la Osteomielitis 
 
Uno de los aspectos más controvertidos en el manejo de la osteomielitis está 
relacionado con las pruebas necesarias que hay que realizar para obtener un 
diagnóstico adecuado del proceso. La prueba estándar para el diagnóstico de 
la osteomielitis es la biopsia ósea (108). 
 
La presencia de signos clínicos sugestivos de osteomielitis como una úlcera 
que no cicatriza tras 6 semanas de tratamiento adecuado (109), la aparición de 
un dedo “en salchicha”(110), la profundidad, la presencia de hueso expuesto y 
una úlcera con un área mayor de 2cm2 (111) o la palpación del hueso a través 
de la úlcera (112) son signos clínicos muy sugestivos de osteomielitis en el pie 
diabético. Esta última prueba, la palpación del hueso a través de la úlcera 
denominada “probing to bone” ha mostrado una sensibilidad del 66%, una 
especificidad del 85% y un valor predictivo positivo del 89% para el diagnóstico 
de osteomielitis (112).  
 
En los últimos años han aparecido numerosas publicaciones que han intentado 
desvelar cuál es el procedimiento idóneo que permita diagnosticar esta 
infección de forma precoz, sencilla, barata y reproductible.  
 
Aragón Sánchez FJ. y col. en el 2011(113) combinaron los resultados del 
“probing to bone” y la radiografía en 338 pacientes diabéticos con 356 
episodios de infección. Vieron que las 2 pruebas combinadas presentaban una 
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sensibilidad del 97%, unas especificidad del 92% y un valor predictivo positivo 
del 97%. 
Un estudio publicado en JAMA por Butalia (114) definió que la prueba estándar 
para el diagnóstico de la osteomielitis es la biopsia ósea y después de realizar 
una revisión sistemática sobre 279 artículos concluyó con los siguientes datos 
referentes a la validez diagnóstica de las distintas pruebas analizadas en la 
literatura: 
- Dimensiones clínicas de la lesión. Úlceras mayores de 2cm2: LR+ 7,2;  
LR- 0,48. 
- “Probing to bone” positivo (PTB +). LR+ 6,4; LR- 0,39. 
- VSG mayor 70mm/h. LR 11. 
- Hallazgos radiológicos compatibles con osteomielitis. LR 2,3. 
- RMN. LR 3,8. 
Los autores demostraron en esta revisión que los hallazgos clínicos en 
combinación con el PTB + tenían mayor validez diagnóstica que la RMN. 
 
Por otro lado, la mayoría de los autores coinciden en que la RMN, TAC, 
gammagrafías con tecnecio o con leucocitos marcados con Indio 111, o incluso 
PET son pruebas muy caras, con mucha demora en su realización, que no 
están al alcance de todos los centros y que por lo tanto su justificación de 
utilización estandarizada pudiera tener condicionantes éticos. Los medios de 
diagnóstico avanzado por imagen han mejorado la evaluación de la 
osteomielitis en el pie diabético pero esto no significa que se tengan que utilizar 
de forma sistemática sino que deben ser una herramienta para casos difíciles y 
complicados en los que existan dudas diagnósticas (115). Por otro lado la 
coexistencia de osteoartropatía de Charcot dificulta la interpretación de las 
mismas y rebaja bastante la sensibilidad de las mismas (116).  
 
El cultivo microbiológico tiene una utilidad limitada (104), y solo ha resultado 
ser moderadamente específico cuando la muestra es ósea (117), maniobra 
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difícil de realizar si el paciente no es sometido a desbridamiento quirúrgico y 
sobre la que también existen controversias (118).   
 
La mayoría de los autores expertos en osteomielitis del pie diabético 
consideran que el diagnóstico debe ser fundamentalmente clínico, en función 
de la presencia de signos y síntomas locales y sistémicos del paciente con 
ulceras diabéticas, junto con la exploración transculcerosa del hueso, para 
descartar la exposición ósea (105, 119). Tanto es así, que la mayoría de las 
series que han mostrado resultados recientes sobre el tratamiento de la 
osteomielitis en el pie diabético (105, 120-123) han utilizado de forma 
sistemática el diagnóstico clínico combinado con la radiología simple del pie en 
la osteomielitis del pie diabético. 
 
Lavery y col. vieron que entre los factores independientes para desarrollar 
osteomielitis se encontraban aquellas úlceras que penetraban hasta el hueso o 
la articulación, pacientes con historia previa de ulceración, aquellas úlceras 
recurrentes o tener más de una úlcera (124). 
1.3.4 Tratamiento de la Osteomielitis 
 
El manejo del paciente diabético con infección ósea en el pie es otro de los 
aspectos más controvertidos dentro del pie diabético sin que hasta el momento 
exista un consenso sobre el tratamiento óptimo del paciente (51, 93, 108, 125). 
Por esta razón, resulta de una gran relevancia aportar evidencias en el 
tratamiento de la osteomielitis ya que se trata de una de las infecciones más 
frecuentes en el paciente diabético. 
 
Uno de los aspectos claves en el que aún no existen evidencias suficientes 
para adoptar una línea de tratamiento es la cuestión sobre si la osteomielitis en 
el pie del diabético puede curar sin la extirpación del hueso afectado. 
Actualmente existe una tendencia a considerar que con las nuevas opciones de 
tratamiento, la osteomielitis puede curar exclusivamente con antibióticos(108).  
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Sin embargo la revisión de la literatura no muestra unos resultados adecuados 
para el tratamiento médico aislado.   
Las series en que la osteomielitis no está confirmada por histopatología (120, 
126-131) obtienen tasas de curación con tratamiento médico entre 53-88%, 
aunque en algunas de ellas se realizan desbridamientos “limitados” o incluso 
amputaciones menores(120, 131).  
Por otro lado, estas series de tratamiento médico se complican hasta con un 
30% de amputaciones infracondíleas (132) y en otras no se reflejan las 
amputaciones o el nivel al que se realizaron cuando fallaba el tratamiento 
conservador (126-128).  
Una de las razones que se argumentan para justificar el tratamiento médico es 
que las amputaciones en un pie neuropático van a producir alteraciones 
biomecánicas del pie, zonas de elevada presión y reulceraciones que a su vez 
pueden complicarse (133). Esto es especialmente cierto en las amputaciones 
del primer dedo debido a la importancia del Hallux en la marcha. Un estudio 
retrospectivo realizado en 90 pacientes a los cuales se le realizó amputación 
del dedo gordo o del primer radio mostró que el 60% de los pacientes 
requirieron una segunda amputación y que el 17% de ellos requirió una 
amputación infracondílea (134). Sin embargo estas cifras se pueden reducir 
con un tratamiento individualizado de ortopodología y calzados especiales en 
unidades multidisciplinarias (135).  
La cirugía conservadora, en la que no se practica ninguna amputación, desde 
un punto de vista teórico, también podría incrementar el riesgo de reulceración 
debido a que altera la biomecánica del pie aunque el riesgo es menor que con 
la cirugía tradicional debido a que se resecan menos segmentos óseos (88). 
Aragón y col. demostraron que casi la mitad de los pacientes con osteomielitis 
pueden ser tratados mediante cirugía conservadora sin que se ampute ninguna 
zona del pie (105). 
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 Los resultados del abordaje quirúrgico del paciente con osteomielitis fueron 
presentados por Karchmer y Gibbons (136) en una serie de 110 pacientes con 
confirmación mediante biopsia en el 96% de los casos.  En el estudio de 
Aragón y col. (105) consiguieron casi un 50% de cirugías conservadoras frente 
a lo descrito en este grupo en el cual se realizan de forma exclusiva 
amputaciones menores en esta localización. La tasa total de amputaciones 
mayores en el trabajo de Karchmer fue del 19% frente al 8% del otro estudio.  
Existen otros grupos que defienden el tratamiento quirúrgico, pero sus 
resultados presentan una importante debilidad, solo el 57% de los 168 
pacientes con salvamento de la extremidad presentaban una cicatrización total 
de sus heridas independientemente de la pauta de tratamiento seguida. El 
resto presentaba una herida crónica en la que el 82% estaba complicada con 
una osteomielitis crónica (80).  
La tasa de amputación mayor descrita en un trabajo publicado por un grupo de 
tratamiento médico es del 9% (131), muy similar al 8% presentado por Aragón 
y col. (105). Aunque en esta serie no se realiza confirmación del diagnóstico, 
no se realizaron cultivos de forma sistemática y la variable dependiente del 
estudio fue la “curación aparente”, se puede interpretar que un subgrupo de 
pacientes con infección ósea puede ser tratado mediante antibióticos de forma 
exclusiva acompañado de descarga y un buen cuidado de las heridas. 
En recientes revisiones sistemáticas han demostrado que existe poca evidencia 
para hacer recomendaciones sobre la terapia antibiótica para la osteomielitis 
del pie diabético. No ha datos que apoyen la superioridad de algún agente 
antibiótico específico estrategia de tratamiento, vía de administración o 
duración de la terapia (137, 138). 
La IDSA (Asociación Americana de Enfermedades Infecciosas) (89) en una 
publicación reciente recomienda considerar el tratamiento no quirúrgico: 




 Paciente puede recibir y tolerar la terapia antibiótica adecuada. 
 La destrucción ósea no ha causado un daño irrecuperable para la 
biomecánica del pie. 
 Paciente prefiere evitar cirugía. 
 Las comorbilidades del paciente confieren un alto riesgo para la cirugía. 
 No hay contraindicaciones para una terapia antibiótica prolongada. 
 La cirugía no sería necesaria para hacer frente a la infección de partes 
blandas y necrosis. 
Y se recomienda el uso de cirugía cuando: 
 La sepsis persiste sin otra explicación. 
 Incapacidad por parte del paciente para tolerar la terapia antibiótica 
adecuada. 
 Progresivo deterioro del hueso a pesar del tratamiento adecuado. 
 El grado de destrucción ósea compromete la biomecánica del pie. 
 El paciente prefiere evitar antibioterapia prolongada o apresurar 
cicatrización de las heridas. 
 Para conseguir un lecho ulceroso manejable o cierre por primera 
intención. 
 Antibioterapia prolongada es relativamente contraindicada o no es 
probable que sea efectiva. 
 
En el anexo 4 se muestran las tablas descriptivas de los estudios realizados 




1.4 Calidad de Vida en el Paciente Diabético 
 
La calidad de vida relacionada con la salud (CVRS)  de los pacientes diabéticos 
ha sido ampliamente estudiada, llegando a la conclusión que los pacientes que 
padecen esta enfermedad tienen un índice de calidad de vida peor al de la 
población general, particularmente en la función física (139, 140). 
 
De igual forma, comparándose la CVRS de los pacientes con DM se han 
observado niveles más bajos de CVRS, en comparación con la de la población 
general, particularmente en relación con la actividad física y psicológica (139, 
141).  
 
Pero la presencia de las úlceras de pie diabético, aunque no ha sido tan 
ampliamente estudiada, puede tener también gran impacto en la CVRS de 
estos pacientes (142, 143). 
 
Tennvall y Apelqvist observaron que la existencia de úlcera de pie diabético, 
otras complicaciones derivadas de la diabetes y las amputaciones mayores, 
eran las variables más negativas reflejadas en las puntuaciones de calidad de 
vida relacionada con la salud en estos pacientes, mientras que la convivencia 
con una persona sana, era las variable más positiva en cuanto a mejora de 
CVRS (143). 
 
Valensi y col. determinaron que la edad, la presencia de diabetes tipo 2, la 
mayor gravedad de la úlcera en función de la escala de Wagner, el tiempo de 
evolución de la lesión y la presencia de más de una úlcera fueron las variables 
más significativas que predecían una menor CVRS (144). 
 
En el 2008, García Morales, E. y col. (145) realizaron un estudio prospectivo, 
observacional, y descriptivo, con 421 pacientes diabéticos de la Unidad de pie 
diabético de la Clínica Universitaria de Podología de la U.C.M, y determino que: 
el pie diabético impacta negativamente en la CVRS de los pacientes diabéticos 
que sufren esta complicación, respecto a aquellos que no la sufren. Además, a 
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influencia del pie diabético en la CVRS de estos pacientes va a ser más 
evidente en las dimensiones de salud general, función física y limitaciones del 
Rol físico, estando las mujeres más afectadas que los hombres. El tiempo de 
evolución de la úlcera va a estar asociado con la pérdida de CVRS de los 
pacientes. Además, ciertos factores etiopatogénicos del pie diabético, tales 
como neuropatía y enfermedad vascular periférica, van a tener un impacto 
negativo en la CVRS pacientes que sufren esta complicación. De manera que 
los pacientes con úlcera de pie diabético van a tener peor CVRS la población 











































La osteomielitis es una de las principales causas de amputación asociada a las 
úlceras de pie diabético. Su retraso diagnóstico y terapéutico siguen siendo hoy 
en día un problema sin resolver por la falta de estudios que demuestren de 
forma adecuada las ventajas de ciertos procedimientos. En este sentido 
actualmente no se ha realizado ningún estudio prospectivo aleatorizado y 
controlado que demuestre cuál es el tratamiento más efectivo en el manejo de 
la osteomielitis del pie diabético: el tratamiento médico o el tratamiento 
quirúrgico.  
El estudio de las características del paciente, el tipo de lesión, su localización y 
demás aspectos relacionados con la infección óseas deben analizarse en el 
contexto de los resultados clínicos obtenidos mediante el tratamiento médico 
y/o quirúrgico, con el fin de establecer protocolos de tratamiento que garanticen 
el mejor pronóstico de los pacientes y el menor número de amputaciones 
relacionadas con la osteomielitis.  
Al no disponer de evidencias sobre el tratamiento más adecuado en este 
momento, entendemos que no existen conflictos éticos para llevar a cabo un 






































El tratamiento quirúrgico de la osteomielitis del pie diabético es más efectivo 
que el tratamiento médico mediante antibioterapia y favorece la cicatrización de 

































































1. Demostrar la eficacia del tratamiento quirúrgico frente al tratamiento 
médico mediante antibioterapia sistémica, en los pacientes con 
diagnóstico de osteomielitis en úlceras de Pie Diabético.  
 
2. Definir las complicaciones asociadas al tratamiento quirúrgico de la 
osteomielitis de Pie Diabético comparadas con las sufridas por los 
pacientes tratados con tratamiento médico. 
 
3. Comparar el tiempo de cicatrización entre el grupo de pacientes con 
lesiones complicadas con osteomielitis, tratados con cirugía y el grupo 
de  pacientes tratados con antibioterapia sistémica. 
 
4. Comparar la afectación de la calidad de vida relacionada con la salud 
entre los pacientes sometidos a intervención quirúrgica y los tratados 
mediantes antibioterapia en relación al tratamiento de la osteomielitis en 















































5 . MATERIAL Y MÉTODO 
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5.1 Descripción del Estudio 
 
Ensayo clínico aleatorizado (ECA). Este estudio se desarrolló siguiendo la 
normativa CONSORT (Consolidated Standards of Reporting Trials) (146). El 
presente estudio está incorporado en el registro internacional de ensayos 
clínicos (Clinicals Trial.Gov; http://clinicaltrials.gov/) con el siguiente 
identificador: NCT01137903.  
 
Se adjunta en el anexo 5 el informe favorable del Comité Ético con fecha del 18 
de Noviembre de 2009 con código interno:09/346. 
5.2 Población de Estudio  
 
El presente estudio se realizó en el periodo de tiempo comprendido entre enero 
de 2010 y abril de 2012 en la Unidad de Pie Diabético de la Universidad 
Complutense de Madrid. Durante este período se diagnosticaron 116 pacientes 
con osteomielitis en úlceras de pie diabético. Del total de estos pacientes con 
diagnóstico de osteomielitis se incluyeron 38 pacientes que cumplían los 
criterios de inclusión y ninguno de exclusión. Un grupo de 11 pacientes se 
incluyó en el grupo de antibioterapia, y  en el grupo de tratamiento quirúrgico se 














Figura 3. Flujo de pacientes de selección. 
 
5.3 Muestreo de la Población de Estudio 
 
La aleatorización de los pacientes hacia el grupo de tratamiento quirúrgico o 
tratamiento médico se realizó mediante la correlación según el orden de 
inclusión de los pacientes con la coincidencia de la siguiente tabla de números 
aleatorios (www.random.org), quedando asignado de la siguiente forma: 
número par: Tratamiento Quirúrgico; número impar: Tratamiento Médico. La 








Tabla de números aleatorios 
 
124 158 192 174 173 
197 199 112 167 124 
121 152 102 182 164 
146 170 103 144 136 
103 134 182 130 103 
192 109 162 126 142 
147 158 104 158 180 
142 160 168 151 196 
107 194 168 171 198 
134 115 161 177 107 
104 126 121 200 176 
199 162 117 168 140 
 
5.3.1 Criterios de Inclusión 
 
 Pacientes mayores de edad de ambos sexos. 
 Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 1 o 2 independientemente del 
tratamiento farmacológico que reciban. 
 Pacientes con palpación ósea positiva mediante la exploración 
transulcerosa con un instrumento metálico, estéril y romo 
(“Probing to Bone” positivo). 
 Pacientes que presentes signos de osteolisis en la imagen 
radiográfica del pie afectado, localizados en el hueso contiguo a 
la úlcera. 
 Pacientes con valores de oxigenación transcutánea de oxígeno 
superiores a 30 mmHg.  
 Aceptación a participar en el estudio mediante la firma previa del 
consentimiento informado. 
 Capacidad del paciente para acudir a la consulta según las 
estipulaciones y duración del estudio. 
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5.3.2 Criterios de Exclusión 
 
 Pacientes que presenten osteomielitis asociadas a infecciones 
necrosantes de partes blandas. 
 Presencia de tejido necrótico en el fondo ulceroso, bordes o 
márgenes de la lesión. 
 Pie de Charcot. 
 Inestabilidad metabólica representada con valores de HbAc1 
superiores a 10. 
 Signos de toxicidad sistémica como fiebre, taquicardia, confusión, 
desorientación, vómitos o cualquier otro signo general relacionado 
con infección sistémica. 
 Pacientes con exposición ósea del hueso afectado a través de la 
propia úlcera. 
 Pacientes con pulsos ausentes, índice tobillo/brazo (ITB) menor a 
0.8 y TcPO2 menor a 30 mmHg. 
 Rechazo a participar en el estudio. 
 Mujeres embarazadas o en sospecha de estarlo.  
 Alergias conocidas a antibióticos. 
 Cualquier grado de insuficiencia renal que impida la 
administración de los antibióticos propuestos. 
 Insuficiencia hepática. 
 Enfermedades mentales que impidan la comprensión por parte del 
paciente del tratamiento propuesto, o que por cualquier otra 









5.4 Metodología y Plan de Trabajo 
 
Una vez reclutado el paciente y habiendo aceptado a participar en el estudio 
mediante la firma del consentimiento informado, que asegura salvaguardar 
siempre la intimidad del paciente y sus procesos patológicos conocidos (Ley 
Orgánica de Protección de Datos (LOPD) 15/1999, de 13 de diciembre) y 
someter todos los datos a la legislación reguladora por Ley Orgánica de 
Protección de Datos (LOPD) 15/1999, de 13 de diciembre y a ley 41/2002, de 
14 de noviembre, básica reguladora de la autonomía del paciente y de 
derechos y obligaciones en materia de información y documentación clínica; se 
procedió a la randomización del mismo, para incluirlo en el grupo de 
tratamiento quirúrgico o en el grupo del tratamiento médico, según el método 
de aleatorización descrito anteriormente. 
 
A todos aquellos pacientes que cumplían los criterios de inclusión se les 
elaboró una hoja de recogida de datos (anexo 2) en las que se incluyen todas 
las variables a estudiar por el siguiente orden: 
 
 Datos registrado en la historia clínica (nº historia, nombre y apellidos, 
fecha de nacimiento y edad, sexo y motivo de consulta). 
 Antecedentes médicos personales (tipo DM, años de evolución, 
glucemia media, hemoglobina glicosilada, tratamiento de la diabetes, 
antecedentes médicos, medicación que toma actualmente). 
 Grupo tratamiento 
 Exploración neurológica y vascular (monofilamento de Semmes-
Weinstein 5.07 10 grs., Biotensiometro de Horwell, palpación de pulso 
pedio y tibial posterior, Índice tobillo/Brazo, índice dedo/brazo, TcPO2). 
 Exploración de la úlcera (tipo de úlcera, clasificación de la úlcera según 
la escala de Wagner y Texas, tiempo de evolución, localización, 
tratamientos previos local con el que ha sido tratada la lesión, 
características clínicas de los bordes y lecho ulceroso, nivel de exudado 
y descripción del mismo. 
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 Valoración pruebas complementarias asociadas al diagnóstico de 
osteomielitis (“probing to bone”, radiología simple, signos clínicos de 
infección). 
 Registro antibiótico previo y duración del mismo. 
 Recogida cultivo previo de la úlcera y fecha del mismo. 
 Fecha de cirugía, procedimiento quirúrgico realizado, cierre por primera 
o segunda intención, presencia o no de dehiscencia, antibiótico 
postquirúrgico. 
 Registro de muestras tomadas durante la cirugía: cultivo de tejido, óseo 
y biopsia ósea. 
 Tratamiento antibiótico posterior al cultivo en pacientes del grupo de 
tratamiento médico, su duración y si requirieron o no cirugía. 
 Alta del paciente. 
 
5.4.1 Procedimiento de Diagnóstico de las Osteomielitis 
 
El diagnóstico de sospecha de osteomielitis se estableció mediante la 
realización del test del “probing to bone” (palpación transulcerosa de la úlcera 
con estilete romo estéril) (104, 112, 147), radiografía simple con signos de 
destrucción ósea en la zona subyacente a la úlcera, o cuando la radiología 
simple y el “probing to bone” fueran positivos (113). También se valoró la 
presencia de signos clínicos de infección: Inflamación local o induración, 
Eritema ›0,5 cm alrededor de la úlcera, Sensibilidad o dolor local, Calor local y 
Secreción purulenta (89, 148). 
5.4.2 Período de Lavado de Tratamiento Antibiótico Previo  
 
Aquellos pacientes que en el momento de su valoración para la participación en 
el estudio estaban tomando antibióticos, se les suspendía durante 2 semanas, 
bajo supervisión de la evolución, y una vez transcurrido ese tiempo se le incluía 





5.4.3 Valoración del Estado Neurológico del Paciente 
 
La exploración neurológica se realizó mediante la exploración de la sensibilidad 
superficial con el Monofilamento de Semmes-Weinstein 5.07-10g (18, 60) 
(Novalab Ibérica S.A.L, Alcalá de Henares, Madrid, Spain) explorando 9 puntos 
en la planta del pie que corresponden al Hallux, tercer dedo, quinto dedo; a 
nivel de las cabeza metatarsales, primera, tercera y quinta; arco interno y 
externo; talón y por último uno en el dorso del pie situado a nivel interdigital del 
primer espacio intermetatarsal. Habiendo afectación de la sensibilidad 
superficial cuando el paciente no notase el estimulo producido en 4 de los 10 
sitios del test. 
 
 Para valorar la sensibilidad profunda utilizamos el Biotensiómetro o 
Neurotensiómetro Horwell (Novalab Ibérica S.A.L, Alcalá de Henares, Madrid, 
España) (18, 60), que colocamos sobre las prominencias óseas del maléolo 
interno y externo, primera y quinta cabeza metatarsal e interfalángica del 
Hallux, definiendo como valores anormales a la exploración aquellos situados 
por encima de 25 voltios. Considerando, pacientes neuropáticos aquellos que 
presentaban afectación de la sensibilidad con el monofilamento o el 
biotensiómetro. 
 
5.4.4 Valoración del Estado Vascular del Paciente 
 
La exploración vascular se realizó mediante la palpación de pulsos tibial 
posterior y pedio;  el índice tobillo/brazo (ITB) (18, 60); con la medición de la 
presión transcutánea de oxígeno (TcPO2) (149) y con el índice dedo/brazo 
(IDB) (150).  
 
La palpación de pulsos se realizó con la mano derecha y los dedos índice, 





Palpación pulso tibial posterior                  Palpación pulso pedio 
 
 
El ITB se define como la relación existente entre la presión arterial  en  el pie 
(arteria pedia y tibial posterior) y en el  brazo (arteria braquial o radial) medidas 
ambas mediante Doppler portátil (Huntleigh Healthcare Dopplex® II, Cardiff, 
United Kingdom). Se escogerá el valor más alto entre la arteria pedia y la tibial 
posterior  y entre el valor de la presión arterial sistólica de cualquiera de las 
arterias braquiales. Se obtienen dos valores de ITB, uno para cada miembro 
inferior, seleccionando como definitivo el más bajo de los dos. Para realizar la 
toma de la tensión en la arteria pedia y en la arteria tibial posterior, se colocará 
el manguito por encima del tobillo (aproximadamente 10 cm. proximal a la 





La TcPO2 (TCM400 Radiometer Copenhagen, Denmark) mide el aporte de 
oxígeno desde el sistema respiratorio hasta los tejidos a través del flujo 
sanguíneo. La prueba se realiza mediante la colocación de 2 electrodos, 
conectados a un  monitor, sobre la piel del paciente (uno en el 2º espacio 
intercostal del hemicuerpo  izquierdo y otro en el dorso  del pie), durante 10 
minutos (152, 153). 
 
      
 
El IDB (Sys Toe® Atys Médical, Soucieu-en-Jarrest, France) representa la 
relación existente entre la presión arterial en el dedo (arteria digital)  medida 
mediante fotopletismografía y  en el brazo (arteria braquial o radial) medida 
mediante Doppler portátil. La presión absoluta medida en las arterias digitales 
es normalmente 30 mmHg menor que la medida en el tobillo considerándose 




       
Se consideró a los pacientes isquémicos aquellos que presentaban un ITB < 
0,8 y una TcPO2 < 20mmHg. 
 
Siendo posteriormente las úlceras clasificadas según la clasificación de 
Wagner (98) y la de la Universidad de Texas (97), en base a las dimensiones 
de la lesión, estado vascular del paciente y presencia o ausencia de signos de 
infección. 
5.4.5 Métodos de Medición y Registro de Imagen de las 
Lesiones 
 
Una vez incluido en el grupo de estudio se le realizaba al paciente la medición 
de la lesión con el instrumento de medida Visitrak® (Smith&Nephew, London, 
United Kingdom) (154) y la toma de fotografía digital con una cámara Sony® 





Instrumento de medida Visitrak® de Smith&Nephew 
 
5.4.6 Protocolo Terapéutico Dependiendo de los Grupos de 
Tratamiento 
5.4.6.1.1 Grupo de pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico (Grupo 1) 
 
La indicación del procedimiento quirúrgico se realizaba acorde al protocolo 
establecido en el centro para el tratamiento de este tipo de complicaciones.   
 
Los procedimientos quirúrgicos previstos durante el desarrollo de este estudio 
fueron cirugías conservadoras y amputaciones menores (88, 105, 155). Esto 
incluye tratamientos quirúrgicos que eliminan el hueso infectado sin necesidad 
de realizar ninguna amputación del pie. Las amputaciones menores son 
aquellas que conservan la articulación del tobillo. La descripción de dichos 











Cirugía en la cual no se realiza amputación de ninguna zona del pie 
Osteotomías; resecciones de material óseo en cualquier localización. 
Exostectomías; eliminación de exostosis óseas en cualquier localización. 
Falangectomías. 
Resecciones de articulaciones interfalángicas . 
Resecciones de cabezas metatarsales. 
Resecciones de articulaciones metatarso-falángicas. 
Calcanectomías parciales. 
AMPUTACIONES MENORES 
Aquellas que conservan la articulación del tobillo 
Amputaciones distales del dedo o transfalángicas. 
Amputaciones de dedos o desarticulaciones metatarso-falángicas. 
Amputaciones del radio; dedo y cabeza metatarsal. 
Tabla 11. Descripción de los procedimientos quirúrgicos planteados durante el 
estudio. 
 
De forma añadida a las cirugías practicadas sobre el hueso afectado, en los 
casos en los que la osteomielitis se acompañó de infección de partes blandas 
estos procedimientos se pudieron acompañar de desbridamientos (resección 
de partes blandas desvitalizadas, infectadas o necrosadas).  
 
En el transcurso del procedimiento quirúrgico se recogieron muestras óseas 
para su estudio en el laboratorio de microbiología, de cara a determinar el 
germen causante de la infección y definir la sensibilidad antibiótica de la cepa 
implicada. Así mismo se envió para su estudio anatomopatológico el hueso 
afecto resecado para su confirmación diagnóstica mediante biopsia ósea. 
 
Las curas locales postoperatorias se realizaron con apósitos biocidas de 
carbón activo y plata (Actisorb® Plus 25 Systagenix Wound Management 
Cardiff United Kingdom) durante los quince días posteriores a la intervención 
quirúrgica.  Posteriormente se valoró la indicación de productos aceleradores 
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de la cicatrización mediante el control de metaloproteasas en el exudado de la 
lesión. 
Todos los pacientes recibieron un tratamiento antibiótico sistémico durante los 
10 días posteriores a la cirugía que se estableció de forma empírica siguiendo 
los mismos criterios definidos para el grupo de pacientes que recibieron 
tratamiento médico. 
5.4.6.1.2  Grupo de pacientes sometidos a tratamiento médico (Grupo 2) 
 
Una vez incluido en el grupo de estudio se le realizó al paciente la medición de 
la lesión (154) y la toma de fotografía digital para su posterior evolución. 
 
El tratamiento médico consistió en la administración de la siguiente pauta 
antibiótica: 
 
1. En el momento del inicio del tratamiento se pautó al paciente 
antibioterapia empírica mediante la administración de cualquiera de los 
siguientes antibióticos, en base al juicio clínico del investigador: 
 Ciprofloxacino 500mg 1/12 horas. 
 Amoxicilina/Ac. Clavulánico 875/125mg 1/12 horas. 
 Trimetroprim 160 mg / Sulfametoxazol 800mg 1/12 horas. 
2. Una vez recibido el resultado del cultivo y el antibiograma se pautó el 
tratamiento de acuerdo al mismo, reajustando la prescripción en caso de 
no ser coincidente con la pauta empírica establecida. 
 
El tratamiento antibiótico tuvo una duración de 90 días. Si a los 90 días el 
paciente seguía  mostrando signos compatibles con osteomielitis (PTB positivo 
y/o RX con cambios osteolíticos evolutivos en comparación con la primera) se 
procedió a la realización de intervención quirúrgica de acuerdo al protocolo 
establecido para el grupo 1 de estudio. De igual forma el paciente se siguió 
hasta la cicatrización de la lesión o abandono del estudio por cualquiera de las 




El tratamiento local de las lesiones de los pacientes sometidos a antibioterapia 
fue el mismo que se describe para el grupo de pacientes sometidos a 
tratamiento quirúrgico. 
 
Los pacientes sometidos a tratamiento médico que durante el seguimiento del 
estudio empeoraron evolucionando a estados definidos como criterios de 
exclusión tales como necrosis cutáneas, signos de toxicidad sistémica, 
manifestación de infección necrosante o exposición ósea, fueron intervenidos 
quirúrgicamente registrándose como efecto adverso (EA), y registrando el 
seguimiento del evento hasta su resolución o abandono del estudio. 
5.4.7 Protocolo de Seguimiento de los Pacientes 
 
Uno de los principales objetivos de este estudio fue valorar la evolución de 
ambos grupos de estudio durante el desarrollo del estudio. En este sentido los 
pacientes fueron seguidos hasta la completa cicatrización de las lesiones, que 
se constituye como el objetivo principal del estudio ya que la variable 
dependiente principal es el tiempo de cicatrización y el porcentaje de pacientes 
cicatrizados en cada uno de los grupos. Como medida de resultado secundaria 
se realizó un seguimiento 12 semanas desde la cicatrización de la lesión. 
 
Una vez que se estableció de forma aleatoria conforme al protocolo expuesto el 
tratamiento que los pacientes van a recibir, se realizó un seguimiento de la 
evolución clínica de las lesiones. Los pacientes fueron revisados de acuerdo al 
protocolo de la Unidad de Pie Diabético de la Clínica Universitaria de Podología 
de la Universidad Complutense de Madrid, que establece una revisión de la 
lesión cada 48 horas. Para la recogida de las variables de evolución en el 
cuaderno de recogida de datos, se estableció un control semanal, en el que se 
registraron las variables clínicas de la lesión, se realizó la medición de la lesión 





El seguimiento de los pacientes se estableció en base al siguiente desglose de 
visitas: 
 
- Visita 0 o de screening: 
 
Cuando se seleccionó un paciente que pudiera cumplir los criterios de inclusión 
clínicos previamente definidos y una vez informado de la posible inclusión en el 
estudio mediante la firma del Consentimiento Informado, se llevó a cabo un 
proceso de screening  durante la primera visita de estudio que consistió en la 
recogida y registro de las siguientes variables: 
- Fecha de la visita.  
- Analítica sanguínea para la determinación de los siguientes 
valores: 
• HbA1c 
• Glucemia basal 
• Nitrógeno ureico en sangre 
• Creatinina 
• Fosfatasa alcalina 
• VSG 
• Proteína C reactiva 
• Recuento leucocitario 
• Recuento plaquetario 






- Firma del consentimiento informado 
- Recogida de variables demográficas 
- Revisión y recogida de la historia de la Diabetes mellitus, de 
la historia de la úlcera de pie diabético y de los 
antecedentes relacionados con la misma. 
- Medicación actual. 
- Registro de la antibioterapia actual del paciente si la 
estuviera utilizando y días de terapia de la misma. 
- Registro de cultivo previo de la lesión y germen aislado. 
- Determinación del estado vascular mediante la palpación de 
pulsos, índice tobillo/brazo y presión transcutánea de 
oxígeno.  
- Medición de la úlcera y toma de fotografía.  
- Clasificación de la lesión de acuerdo a la Universidad de 
Texas. 
- Tratamiento local de la úlcera previamente recibido. 
- Radiografía del pie en proyección oblicua, lateral y dorso-
plantar. 
- “probing to bone” positivo o negativo 
- Signos clínicos de infección (inflamación, edema, celulitis 
perilesional, calor, supuración). 





- Presión arterial sistólica. 
- Visita 1 (semana a las 48 horas de la visita ):  
 
Se verificaron los criterios de inclusión del paciente y de la medicación actual. 
Posteriormente se procedió a la aleatorización del mismo, para determinar si 
recibían tratamiento médico o quirúrgico. Se recogió en esta visita las 
siguientes variables: 
- Fecha de la visita.  
- Grupo en el que se incluye al paciente 
- Antibioterapia empírica que se coloca 
- Tipo de descarga colocada al paciente 
- Día de asignación de la cirugía 
- Visita 2  (segunda semana):  
Visita de seguimiento independientemente del tratamiento recibido, en la que 
se recogieron los siguientes parámetros: 
- Fecha de la visita.  
- Analítica sanguínea para la determinación de los siguientes 
valores: 
• Nitrógeno ureico en sangre 
• Creatinina 
• Fosfatasa alcalina 
• VSG 
• Proteína C reactiva 




• Tiempo de protrombina 
• INR 
• Hematocrito 
- Medicación actual. 
- Determinación de la presión transcutánea de oxígeno.  
- Medición de la úlcera y toma de fotografía.  
- Tratamiento local de la úlcera. 
- Signos clínicos de infección (inflamación, edema, celulitis 
perilesional, calor, supuración). 
- Temperatura corporal. 
- Peso 
- Talla 
- Presión arterial sistólica. 
- Visita de la 3 a la 12 (tercera a décimo segunda semana):  
 
- Fecha de la visita.  
- Medicación actual. 
- Medición de la úlcera y toma de fotografía.  
- Tratamiento local de la úlcera. 
- Signos clínicos de infección (inflamación, edema, celulitis 
perilesional, calor, supuración). 





- Presión arterial sistólica. 
 - Vista de cierre, salida del estudio o exclusión (semana 12): 
 
- Fecha de la visita.  
- Determinación del status de la herida (epitelización, herida 
abierta, signos inflamatorios) 





• Proteína C 
• Recuento leucocitario 
• Plaquetas 
• Tiempo de protrombina 
• INR 
• Hematocrito 
- Medición de la úlcera y toma de fotografía.  
- Radiografía del pie en proyección oblicua, lateral y dorso-
plantar. 
- Signos clínicos de infección (inflamación, edema, celulitis 
perilesional, calor, supuración). 
- Temperatura corporal. 
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5.4.8 Calidad de Vida Relacionada con la Salud (CVRS) 
 
El concepto de CVRS incluye la percepción del individuo de los efectos de una 
enfermedad o aplicación de un tratamiento, las consecuencias que provoca 
sobre su bienestar físico, emocional o social y la relación con el impacto de la 
enfermedad y el tratamiento en su funcionamiento diario, así como su bienestar 
físico, emocional y social tras el diagnóstico y tratamiento. Es un concepto 
multidimensional que se basa en la percepción subjetiva del paciente. 
 
El cuestionario SF-36 (156) (36-ítem Short-Form Health Survey) es uno de los 
instrumentos de CVRS más utilizados y evaluados actualmente. Es una escala 
genérica que proporciona un perfil de salud de individuos o poblaciones. Este 
instrumento fue diseñado por Ware y Sherbourne en 1992,  y desarrollado en 
EE.UU. dentro del marco del «RAND Health Program», siendo uno de los 
instrumentos genéricos de calidad de vida más utilizados en pacientes crónicos 
en el mundo, para medir CVR (157-159). 
 
Durante la realización del presente estudio se pedirá a los pacientes que 
rellenen el cuestionario de calidad de vida SF-36 (anexo 3) en el momento de 
la inclusión del estudio, y a los 30, 60 y 90 días después del inicio del 
tratamiento, independientemente del grupo de estudio al que pertenezcan.  
 
5.4.9 Situaciones de abandono del paciente del  
seguimiento del estudio: 
 
Cualquier paciente abandonará del estudio  si se presentan las siguientes 
circunstancias: 
- Cierre anticipado del estudio por decisión de los 
investigadores del estudio clínico. 
- Deseo del paciente de abandonar el estudio. 
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- Decisión clínica del investigador de excluir al paciente por 
cualquier evento clínico que se manifieste en el desarrollo 
del estudio, 
- Discontinuidad del paciente en las revisiones establecidas 
en el estudio. 
- Pérdida del seguimiento del paciente. 
- No aceptación de las condiciones de tratamiento o falta de 
adherencia al tratamiento previsto. 
- Cualquier otro que surja a juicio del investigador.  
5.4.10 Cronograma 
 
 Semana 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
Screening X             
Asignación tratamiento X             
Inicio tratamiento  X            
Analítica X   X         X 
Fotografía digital X X X X X X X X X X X X X 
Radiografía de control X  X          X 
Tabla 12. Cronograma estudio. 
 
5.4.11 Métodos de Recogida de los Efectos Adversos 
durante el Estudio 
 
Respecto a los pacientes que reciben tratamiento médico, se estableció que en 
caso de que durante el seguimiento del estudio empeoraran evolucionando a 
estados definidos como criterios de exclusión tales como necrosis cutáneas, 
signos de toxicidad sistémica, manifestación de infección necrosante o 
exposición ósea, serían intervenidos quirúrgicamente registrándose como 
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efecto adverso (EA),  y registrando el seguimiento de el evento hasta su 
resolución o abandono del estudio. 
 
De cualquier forma e independientemente del grupo de estudio al que 
pertenezca el paciente se registraron la aparición de cualquier efecto adverso 
que se manifieste en el transcurso del estudio de acuerdo a las siguientes 
consideraciones: 
 
1º- Definición de efectos adversos (EA): 
 
Un efecto adverso (EA) se define como cualquier circunstancia médica 
desfavorable que ocurre en el sujeto objeto de la investigación, la cual no tiene 
necesariamente que estar relacionada con el procedimiento quirúrgico o 
tratamiento médico recibido durante la investigación.  Se considera EA 
cualquier signo o síntoma desfavorable (incluidos los hallazgos de laboratorio), 
enfermedad temporal asociada al estudio, incluidas las que no se relacionen en 
un primer momento con el estudio. 
 
Cualquier empeoramiento de las condiciones de inicio que presentaba el 
paciente en el momento de la inclusión se considerará como EA.  
 
2º- Definición de efecto adverso grave (150):  
 
Un efecto adverso grave es cualquier circunstancia médica desfavorable que 
ocurra en el desarrollo del estudio sobre el sujeto incluido en la investigación y 
que tenga como resultado la muerte o la amenaza de la vida, que requiera 
hospitalización o prolongación de la estancia hospitalaria, que provoque 
discapacidad o inhabilitación significativa. También se considerará EAG 
cualquier evento médico que requiera la intervención médico-quirúrgica como 




En la recogida de EA y EAG se registrará el nivel de severidad del mismo entre 
leve, moderado y grave y su relación con el estudio entre probable, posible, 
































5.4.12 Análisis Estadístico 
 
Se realizará un análisis estadístico a través del software IBM Spss v. 19.0. para 
Windows. Se describirán las variables cualitativas mediante la distribución de 
frecuencias y porcentaje, y las cuantitativas mediantes su mediana y rango 
intercuartílico. Para estudiar la asociación de variables cualitativas se utilizará 
el método de Chi-cuadrado y se empleará la U de Mann-Whitney para 
comparar las medias de las variables cuantitativas. Para todos estos test se 
asumen diferencias significativas en valores de p<0,05 para un intervalo de 






















5.4.13 Descripción Demográfica de la Muestra de Estudio 
5.4.13.1 Descripción general  
5.4.13.1.1 Sexo 
 
Se incluyen un total de 38 pacientes en el estudio. En la siguiente figura se 
muestra el número de varones y mujeres. 
 
Figura 4. Distribución por sexos pacientes estudio. 
 
 Se observaron diferencias significativas entre el sexo y los grupos de 






Varón 23 (82,1)* 5 (50) 
0,023 
Mujer 5 (17,9) 5 (50) 












En la siguiente tabla se muestra la mediana de la edad de los pacientes. 
EDAD 
MEDIANA RANGO INTERCUARTÍLICO 
64 19 
Tabla 14. Mediana de la edad de los pacientes del estudio. 
 
Se observan diferencias significativas en la edad entre un grupo terapéutico y 
otro. 
Tabla 15. Mediana de la edad de los pacientes del estudio por grupo de 
tratamiento. 
 
5.4.13.1.3 Tipo de diabetes, evolución y estado metabólico. 
 
Las características clínicas de la población a estudio en base al tipo de 
diabetes que padecían se muestran en la figura número 5.  
 








CIRUGÍA 62 18 
0,001 











Tipo 1 2 (7,1) 1 (10) 
0,774 
Tipo 2 26 (92,9) 9 (90) 
Tabla 16. Tipo diabetes de los pacientes del  estudio por grupo de tratamiento. 
 
En la tabla 17 se muestra la mediana de los años de evolución de la 
enfermedad, la glucemia media y la hemoglobina glicosilada (HbA1c). 
 
 MEDIANA RANGO INTERCUARTÍLICO 
Años evolución enfermedad 12,5 15,25 
Glucemia (mg/dl)  136,5 52,25 
HbA1c (%) 6,27 3,33 
Tabla 17. Características clínicas de la diabetes de los pacientes del estudio. 
 
En la siguiente tabla podemos ver las características clínicas de la diabetes por 
grupo de tratamiento. 
 
 CIRUGÍA ANTIBIÓTICO 
P-valor 
MEDIANA (RI) MEDIANA (RI) 
Años evolución 
enfermedad 
11 (15,25) 16,5 (17) 0,445 
Glucemia (mg/dl)  138 (74,37) 132,4 (53,75) 0,163 
HbA1c (%) 6,27 (3,04) 7,27 (3,87) 0,331 
Tabla 18. Características clínicas de la diabetes de los pacientes del estudio 







En la siguiente tabla se muestran factores de riesgo asociados a la diabetes y 
antecedentes personales relacionados con complicaciones derivadas de la 
misma. 
 
La mediana del índice de masa corporal (IMC) se muestra en la siguiente tabla. 
IMC (kg/cm) 
MEDIANA RANGO INTERCUARTÍLICO 
26,91 4,99 
Tabla 19. IMC pacientes estudio. 
 
 
La mediana del IMC entre los grupos de tratamiento era similar. No se 
observaron diferencias significativas entre el IMC y los grupos de tratamiento. 
 




















CIRUGÍA 27,5 4,73 
0,584 
ANTIBIÓTICO 26 9,5 
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En la tabla 21 podemos observar los antecedentes personales de loa pacientes 
del estudio. 
 
ANTECEDENTES PERSONALES FRECUENCIA PORCENTAJE 
Hipertensión arterial 
No 11 28,9 
Si 27 71,1 
Hipercolesterolemia 
No 16 42,1 
Si 22 57,9 
Antecedentes 
cardiovasculares 
No 26 68,4 
Si 12 31,6 
Retinopatía 
No 16 42,1 
Si 22 57,9 
Nefropatía 
No 27 71,1 
Si 11 28,9 
Sedentarismo 
No 21 55,3 
Si 17 44,7 
















Al analizar los antecedentes personales según los grupos de tratamiento sólo 
se encontró significación estadística en los antecedentes cardiovasculares, con 





P-valor n(%) n(%) 
Hipertensión arterial 
No 
9 (32,1) 2 (20) 
0,467 Si 
19 (67,9) 8 (80) 
Hipercolesterolemia 
No 
13 (46,4) 3 (30) 
0,366 Si 




22 (78,6)* 4 (40) 
0,024 Si 
6 (21,4) 6 (60) 
Retinopatía 
No 
11 (39,3) 5 (50) 
0,556 Si 
17 (60,7) 5 (50) 
Nefropatía 
No 
22 (78,6) 5 (50) 
0,087 Si 
6 (21,4) 5 (50) 
Sedentarismo 
No 
18 (64,3) 3 (30) 
0,061 Si 
10 (35,7) 7 (70) 
Tabla 22. Antecedentes personales de los pacientes del estudio por grupo de 
tratamiento. 
5.4.13.1.5 Hábitos tóxicos 
 
En las siguientes tablas se muestran los hábitos tóxicos como fumar y beber 
que tenían los pacientes del estudio.  
Hábitos tóxicos FRECUENCIA PORCENTAJE 
Fumador 
No 33 86,8 
Si 5 13,2 
Exfumador 
No 33 86,8 
Si 5 13,2 
Enolismo 
No 34 89,5 
Si 4 10,5 
Tabla 23. Hábitos tóxicos de los pacientes del estudio. 
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P-valor n(%) n(%) 
Fumador 
No 
25 (89,3) 8 (80) 
0,456 Si 
3 (10,7) 2 (20) 
Exfumador 
No 
25 (89,3) 8 (80) 
0,456 Si 
3 (10,7) 2 (20) 
Enolismo 
No 
25 (89,3) 9 (90) 
0,950 Si 
3 (10,7) 1 (10) 
Tabla 24. Hábitos tóxicos de los pacientes del estudio por grupo tratamiento. 
 
5.4.13.1.6 Episodios previos de ulceración y amputación 
 
En la siguiente tabla podemos observar aquellos pacientes que presentaban 






No 13 34,2 
Si 25 65,8 
Antecedentes 
amputación 
No 22 57,9 
Si 16 42,1 
Ambos 
No 23 60,5 
Si 15 39,5 






No se encontraron diferencias significativas entre los antecedentes de 









10 (35,7) 3 (30) 
0,744 Si 




16 (57,1) 6 (60) 
0,875 Si 
12 (42,9) 4 (40) 
Ambos 
No 
17 (60,7) 6 (60) 
0,968 Si 
11 (39,3) 4 (40) 




5.4.13.1.7 Tratamiento farmacológico 
  
En las siguientes tablas se muestra el tratamiento farmacológico prescrito que 






No 11 28,9 
Si 27 71,1 
Antiagregantes 
No 10 26,3 
Si 28 73,7 
Hipercolesterolemia 
No 18 47,4 
Si 20 52,6 
AINES 
No 37 97,4 
Si 1 2,6 
ATB previo 
No 6 15,8 
Si 32 84,2 
Tabla 27. Tratamiento farmacológico en los pacientes de estudio. 
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Sólo se encontró diferencias significativas según los grupos de tratamiento del 
estudio, en aquellos pacientes que tenían prescrito antiagregantes con un  
p-valor= 0,028. Todos los pacientes del grupo de antibiótico estaban en 





P-valor n(%) n(%) 
Hipertensión arterial 
No 
10 (35,7) 1 (10) 
0,124 Si 
18 (64,3) 9 (90) 
Antiagregantes 
No 
10 (35,7) 0 (0) 
0,028 Si 
18 (64,3) 10 (100)* 
Hipercolesterolemia 
No 
15 (53,6) 3 (30) 
0,200 Si 
13 (46,4) 7 (70) 
AINES 
No 
27 (96,4) 10 (100) 
0,545 Si 
1 (3,6) 0 (0) 
ATB previo 
No 
5 (17,9) 1 (10) 
0,559 Si 
23 (82,1) 9 (90) 
Tabla 28. Tratamiento farmacológico en los pacientes de estudio por grupo 
tratamiento. 
5.4.13.1.8 Estado neurológico 
 
En las siguientes tablas se muestra la afectación de la sensibilidad superficial y 
profunda que presentan los pacientes del estudio.  
 
AFECTACIÓN SENSIBILIDAD FRECUENCIA PORCENTAJE 
Monofilamento 
Semmes-Weinstein 
No 8 21,1 
Si 30 78,9 
Biotensiómetro 
No 7 18,4 
Si 31 81,6 












6 (21,4) 2 (20) 
0,924 Si 
22 (78,6) 8 (80) 
Biotensiómetro 
No 
5 (17,9) 2 (20) 
0,881 Si 
23 (82,1) 8 (80) 
Tabla 30. Afectación sensibilidad superficial y vibratoria de los pacientes 
estudio por grupo tratamiento. 
5.4.13.1.9 Estado vascular 
 
En las siguientes tablas se muestra el estado vascular de los pacientes que se 
evaluó valorando la presencia o ausencia de los pulsos tibial posterior y pedio; 
y realizando el índice tobillo-brazo (ITB), TcPO2, el índice dedo-brazo (IDB) y la 
palpación de pulsos tibial posterior y pedio.  
 
PULSOS FRECUENCIA PORCENTAJE 
Tibial posterior 
Si 17 44,7 
No 21 55,3 
Pedio 
Si 21 55,3 
No 17 44,7 
Tabla 31. Exploración pulsos tibial posterior y pedio en pacientes estudio. 
 
 
PULSOS CIRUGÍA ANTIBIÓTICO P-
valor n(%) n(%) 
Tibial posterior 
Si  
12 (42,9) 5 (50) 
0,697 No 
16 (57,1) 5 (50) 
Pedio 
Si  
15 (53,6) 6 (60) 
0,726 No 
13 (46,4) 4 (40) 





En las siguientes tablas se muestran la mediana y el rango intercuartílico del 
ITB, TcPO2 e IDB. Los resultados son compatibles con valores normales. 





TcPO2 (mmHg) 39 13 
IDB 
0,7 0,39 





valor MEDIANA (RI) MEDIANA (RI) 
ITB 
1,05 (0,5) 1,12 (0,29) 0,758 
TcPO2 (mmHg) 38 (14) 39,5 (14) 0,706 
IDB 
0,66 (0,33) 0,7 (0,51) 0,795 
Tabla 34. Estado vascular de los pacientes del estudio por grupo tratamiento. 
 
5.4.13.1.10 Historia úlcera 
 
En las siguientes tablas se muestran la localización, el tiempo de evolución, las 




Las localizaciones de las úlceras se han dividido en: Hallux, primer 
metatarsiano, metatarsianos menores y dedos menores. No se han incluido 
otras localizaciones, ya que no había ningún paciente en el estudio que 




Figura 6: Localización de las úlceras en pacientes de estudio. 
 
 
En la siguiente tabla se muestran las localizaciones en función del tipo de 
tratamiento empleado, siendo mayoritaria en ambos grupos la localización a 




P-valor n(%) n(%) 
Hallux 
7 (25) 1 (10) 0,318 
Primer metatarsiano 
5 (17,9) 2 (20) 0,881 
Metatarsianos menores 
13 (46,4) 4 (40) 0,726 
Dedos menores 
3 (10,7) 3 (30) 0,881 











b) Tiempo evolución 
 





MEDIANA RANGO INTERCUARTÍLICO 
14 39,5 
Tabla 36. Tiempo evolución de las úlceras de los pacientes del estudio. 
 




c) Tamaño úlcera 
 
En las siguientes tablas se muestran el tamaño de las úlceras. 
TAMAÑO(cm2) 
MEDIANA RANGO INTERCUARTÍLICO 
0,40 0,9 
Tabla 38. Tamaño de las úlceras pacientes estudio. 
 









MEDIANA (RI) p-valor 
CIRUGÍA 16 47 
0,093 




MEDIANA (RI) p-valor 
CIRUGÍA 0,50 0,95 
0,080 
ANTIBIÓTICO 0,20 0,3 
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d) Características de la úlcera 
 
En las siguientes tablas se muestran las características de las úlceras de los 
pacientes de estudio.  
 
BORDES LESIÓN FRECUENCIA PORCENTAJE 
Sanos 3 7,9 
Macerados 16 42,1 
Hiperqueratósicos 19 50 
Tabla 40. Tipo de bordes de la úlcera en pacientes estudio. 
 





p-valor n(%) n(%) 
Sanos 
2 (7,1) 1 (10) 0,774 
Macerados 
15 (53,6) 1 (10) 0,017* 
Hiperqueratósicos 
11 (39,3) 8 (80) 0,027* 
Tabla 41 . Tipo de bordes de la úlcera en pacientes estudio por grupo 
tratamiento. 
 
Se observan diferencias significativas en los pacientes que presentaban los 
bordes macerados e hiperqueratósicos. 
 
En la siguiente tabla se muestran los lechos de la úlcera que presentaban los 
pacientes de estudio.  
LECHO ÚLCERA FRECUENCIA PORCENTAJE 
Granulación 21 55,3 
Esfacelo 7 21,1 
Hipergranulación 1 2,6 
Óseo 8 21,1 
Tabla 42. Lecho úlcera pacientes estudio. 
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Tanto en los pacientes del grupo de cirugía como en los de antibiótico el lecho 
más frecuente era el de granulación. 
 




p-valor n(%) n(%) 
Granulación 15 (53,6) 6 (60) 0,726 
Esfacelo 6 (21,4) 2 (20) 0,924 
Hipergranulación 1 (3,6) - 0,545 
Óseo 6 (21,4) 2 (20) 0,924 
Tabla 43. Lecho úlcera pacientes estudio por grupo tratamiento. 
 
De los ocho pacientes que presentaban esfacelo, 4 presentaban un esfacelo no 
adherido y la otra mitad adherido. 
 
TIPO ESFACELO FRECUENCIA PORCENTAJE 
No adherido 4 50 
Adherido 4 50 
Tabla 44. Tipo esfacelo en pacientes de estudio. 
 
En la siguiente tabla podemos ver los pacientes de cada grupo de tratamiento 






p-valor n(%) n(%) 
No adherido 3 (50) 1 (50) 
1* 
Adherido 3 (50) 1 (50) 
Tabla 45. Tipo esfacelo en pacientes de estudio por grupo tratamiento. El 





De los pacientes de estudio el 76,3% presentaban exudado, como se muestra 
en la siguiente tabla. 
 
PRESENCIA DE EXUDADO FRECUENCIA PORCENTAJE 
No 9 23,7 
Si 29 76,3 
Tabla 46. Presencia de exudado en pacientes estudio. 
 
En la siguiente tabla se muestran los pacientes que presentaban exudado por 






p-valor n(%) n(%) 
No 7 (25) 2 (20) 
0,750 
Si 21 (75) 8 (80) 
Tabla 47. Presencia de exudado en pacientes estudio por grupo tratamiento. 
 
 
De los 29 pacientes que presentaban exudado, el tipo más frecuentemente 
encontrado era el seroso con un 51,7%. 
 
TIPO EXUDADO FRECUENCIA PORCENTAJE 
Seroso 15 51,7 
Sanguinolento 8 27,6 
Purulento 5 17,2 
Seropurulento 1 3,4 
















p-valor n(%) n(%) 
Seroso 12 (57,1) 3 (37,5) 0,344 
Sanguinolento 6 (28,6) 2 (25) 0,847 
Purulento 3 (14,3) 2 (25) 0,495 
Seropurulento - 1 (12,5) 0,099 
Tabla 49. Tipo de exudado en pacientes estudio por grupo tratamiento. 
 
 
El nivel de exudado en los pacientes que lo presentaban dentro del estudio, se 
muestra en la siguiente tabla.  
 
TIPO EXUDADO FRECUENCIA PORCENTAJE 
Bajo 8 27,6 
Medio 16 55,2 
Alto 5 17,2 
Tabla 50. Nivel de exudado en pacientes estudio. 
 






p-valor n(%) n(%) 
Bajo 6 (28,6) 2 (25) 0,732 
Medio 11 (52,4) 5 (62,5) 0,472 
Alto 4 (19) 1 (12,5) 0,601 






e) Tratamiento local previo 
 
En las siguientes tablas se muestran los tratamientos locales previos utilizados 




Los apósitos que llevaban los pacientes como tratamiento previo se observan 
en la siguiente tabla.  
  
TRATAMIENTO LOCAL FRECUENCIA PORCENTAJE 
Plata 33 86,8 
Antisépticos 1 2,6 
Enzimático e hidrogeles 2 5,3 
Espuma poliuretano 1 2,6 
Alginato 1 2,6 
Tabla 52. Tratamientos locales previos más frecuentes en pacientes de estudio. 
 
Los apósitos de plata fueron los más usados en ambos grupos. 
 
TRATAMIENTO LOCAL POR 




25 (89,3) 8 (80) 
Antisépticos 
1 (3,6) - 
Enzimático e hidrogeles 
2 (7,1) - 
Espuma poliuretano 
- 1 (10) 
Alginato 
- 1 (10) 
Tabla 53. Tratamientos locales previos más frecuentes en pacientes de estudio 






En la siguiente tabla se han englobando los apósitos locales en dos grupos: 
tratamiento adecuado de la herida con plata (GWC plata) y tratamiento 
adecuado de la herida sin plata (GWC sin plata). 
 
APÓSITOS FRECUENCIA PORCENTAJE 
GWC plata 33 86,8 
GWC no plata 5 13,2 











25 (89,3) 8 (80) 
0,456 GWC no plata 
3 (10,7) 2 (20) 
Tabla 55. Tratamiento adecuado de la herida (Good wound care) en pacientes 
de estudio por grupo tratamiento. 
 
 
f) Descarga previa de la úlcera 
 
En la siguiente tabla se muestran los pacientes que llevaban descarga de la 
úlcera como parte del tratamiento en el momento de su inclusión en el estudio.  
 
 FRECUENCIA PORCENTAJE 
DESCARGA ÚLCERA 
Si 10 26,3 
No 28 73,7 
Tabla 56. Pacientes con descarga en el estudio. 
 
 
DESCARGAS POR GRUPO 
TRATAMIENTO 
CIRUGÍA ANTIBIÓTICO P-
valor n(%) n(%) 
DESCARGA ÚLCERA 
Si 
6 (21,4) 4 (40) 
0,252 No 
22 (78,6) 6 (60) 
Tabla 57. Pacientes con descarga en el estudio por grupo tratamiento. 
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g) Tipo de descarga previa 
 
Los diez pacientes que llevaban descarga en el momento de inclusión del 





























































































Durante el periodo de tiempo comprendido entre enero de 2010 y abril de 2012 
se trataron 116 pacientes con diagnóstico de osteomielitis en la unidad de pie 
diabético de la Universidad Complutense de Madrid, de los que se incluyeron 
en un estudio prospectivo aleatorizado 38 pacientes que cumplían los criterios 
de inclusión y ninguno de exclusión. Diez pacientes fueron tratados con 
antibiótico, y 28 con cirugía.  
 
Figura 7. Flujo de pacientes con el seguimiento completo durante el estudio. 
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6.1 Diagnóstico Osteomielitis 
 
Se realizó un diagrama de Venn con los resultados obtenidos en las pruebas 
realizadas para el diagnóstico de la osteomielitis descritas anteriormente. 
 





                  














6.2 Resultados Comparativos de las Determinaciones 
de las Analíticas Sanguíneas 
 
La siguiente tabla muestra los valores de la analítica sanguínea realizada en la 





valor MEDIANA (RI) MEDIANA (RI) 
VSG (mm/H) 35 (44,5) 41 (47) 0,660 
PCR (mg/dl) 0,85 (3,95) 0,5 (1,05) 0,688 
Fosfatasa 
alcalina (U/L) 
70 (37) 88 (68,4) 0,213 
Neutrófilos (%) 57,9 (9,15) 64,2 (10,3) 0,151 
Linfocitos(%) 29,38 (7,8) 26,4 (7,05) 0,284 
Monocitos(%) 7,35 (1,72) 7,4 (2,05) 0,919 
Eosinófilos(%) 3,5 (2,45) 3 (1,3) 0,544 
Basófilos(%) 0,3 (0,37) 0,2 (0,35) 0,712 
Hemoglobina 
(g/dl) 
13,63 (2,61) 12,7 (4,35) 0,442 
Leucocitos 
(mil/mm3) 
7,58 (2,5) 6 (3,82) 0,332 
Plaquetas 
(mil/mm3) 
264 (107,25) 222 (42,5) 0,233 











6.3 Antibiótico Previo 
 
En la siguiente tabla se observan los antibióticos (ATB) que estaban tomando 
los pacientes previo a su inclusión en el estudio.  
 
ATB PREVIO FRECUENCIA PORCENTAJE 
Amoxicilina/ácido clavulánico 18 54,5 
Ciprofloxacino 4 12,1 
Tetraciclina 2 6,1 
Levofloxacino 2 6,1 
Clindamicina 2 6,1 
Ciprofloxacino + clindamicina 2 6,1 
Cotrimoxazol 1 3,0 
Tabla 59. Tipo ATB previo. 
 
En esta tabla se muestra el antibiótico que estaban tomando los pacientes por 
grupo de tratamiento. 








10 (41,7) 8 (88,9) 0,026* 
Ciprofloxacino 3 (12,5) 1 (11,1) 0,849 
Clindamicina 2 (8,3) 0 0,350 
Ciprofloxacino + 
clindamicina 
2 (8,3) 0 0,350 
Levofloxacino 2 (8,3) 0 0,350 
Tetraciclina 2 (8,3) 0 0,350 
Cotrimoxazol 1 (4,2) 0 0,516 
Tabla 60. Tipo ATB previo por grupo tratamiento. 
 







6.4 Antibiótico Posterior al Cultivo en Pacientes Grupo 
Antibiótico 
 
Los antibióticos más usados en los pacientes del grupo de antibiótico tras la 
realización de un cultivo de exudado se muestran en la siguiente tabla. 
 
ATB FRECUENCIA PORCENTAJE 
Ciprofloxacino 4 44,4 
Amoxicilina/ácido clavulánico 4 44,4 
Tetraciclina 1 11,1 
Tabla 61. ATB posterior al cultivo. 
 







MEDIANA RANGO INTERCUARTÍLICO 
4 4,5 
















6.5 Antibiótico Guiado en Pacientes Grupo Cirugía 
 
En la siguiente tabla se ven los antibióticos guiados pautados con el resultado 
del cultivo óseo y de tejido obtenido en la cirugía. 
 
El antibiótico guiado más frecuente en los pacientes del grupo de cirugía fue la 
amoxicilina/ácido clavulánico, usándose en un 45,8% de los casos de dicho 
grupo. 
ATB FRECUENCIA PORCENTAJE 
Amoxicilina/ácido clavulánico 11 45,8 
Ciprofloxacino 3 12,5 
Cotrimoxazol 3 12,5 
Clindamicina 2 8,3 
Ciprofloxacino + clindamicina 1 4,2 
Levofloxacino 1 4,2 
Amox/clavulanico+clindamicina 1 4,2 
Tetraciclina 1 4,2 




Resultados de los cultivos realizados a los pacientes de ambos grupos. 
6.6.1 Cultivo previo de exudado 
 
De los 24 pacientes del grupo de cirugía, 13 tenían cultivo de exudado previo.  
En el grupo de antibiótico los 9 pacientes tenían cultivo de exudado previo. 
CULTIVO EXUDADO PREVIO 
POR GRUPO TRATAMIENTO 
CIRUGÍA ANTIBIÓTICO 
P-valor n(%) n(%) 
Negativo 2 (15,4) 1 (11,1) 
0,774 
Positivo 11 (84,6) 8 (88,9) 







En la siguiente tabla se muestra el porcentaje de infecciones monomicrobianas 
y polimicrobianas según el tipo de tratamiento estudiado. 
 
CULTIVO EXUDADO 
PREVIO POR GRUPO 
TRATAMIENTO 
CIRUGÍA ANTIBIÓTICO 
P-valor n(%) n(%) 
Monomicrobiana 6 (54,5) 7 (87,5) 
0,127 
Polimicrobianas 5 (45,5) 1 (12,5) 
Tabla 65. Infecciones monomicrobianas y polimicrobianas. 
 







Corynebacterium spp 4 (16,7) - 
Staphylococcus 
aureus 
3 (12,5) 4 (44,4) 
Pseudomona 
aeruginosa 
2 (8,3) 1 (11,1) 
Streptococcus 
viridans 
2 (8,3) - 
Staphylococcus 
Epidermidis 
1 (4,2) 2 (22,2) 
MRSA 1 (4,2) - 
Escherichia coli 1 (4,2) - 
Proteus mirabilis 1 (4,2) 1 (11,1) 
Streptococcus 
anginosus 
1 (4,2) - 
Alcaligenes spp 1 (4,2) - 
Streptococcus 
anginosus 
1 (4,2) - 
Staphylococcus 
saprophyticus 
- 1 (11,1) 





6.6.2 Cultivo óseo intervención quirúrgica 
 
De los 24 pacientes del grupo de cirugía y 2 pacientes del grupo de antibiótico 
que requirieron cirugía, se realizaron 20 cultivos óseos. De los cultivos 
realizados el 75% fueron positivos. 
 
CULTIVO ÓSEO CIRUGÍA 
CIRUGÍA 
n(%) 
Negativo 5  (25) 
Positivo 15 (75) 
Tabla 67. Resultado cultivo óseo. 
 
Los microorganismos aislados en el cultivo óseo realizado en la intervención 
quirúrgica se muestran en la siguiente tabla. 
 
MICROORGANISMOS  CULTIVO 
ÓSEO CIRUGÍA 
FRECUENCIA PORCENTAJE 
Staphylococcus aureus 7 26,9 
Staphylococcus Epidermidis 6 23 
Pseudomona aeruginosa 3 11,5 
Corynebacterium spp 2 7,7 
Enterobacter cloacae 2 7,7 
Staphylococcus saprophyticus 1 3,8 
Escherichia coli 1 3,8 
Enterobacter aerogenes 1 3,8 
Streptococcus spp 1 3,8 
Streptococcus agalactiae 1 3,8 











6.6.3 Biopsia ósea  
 
En el grupo de cirugía se realizó biopsia ósea a 18 pacientes, siendo el 66,6% 
de las biopsias positivas. En el grupo de antibiótico dos pacientes requirieron 





Negativo 6 (33,3) 0 
Positivo 12 (66,6) 2 (100) 
Tabla 69. Resultado Biopsia ósea. 
6.6.3.1 Tipo de osteomielitis 
 
El tipo de osteomielitis más frecuentemente hallado en los pacientes del grupo 
de cirugía, fue la fibrosis y la osteomielitis crónica con un 41,7%. 
 
RESULTADO BIOPSIA ÓSEA FRECUENCIA PORCENTAJE 
Osteomielitis aguda 2 16,7 
Osteomielitis crónica 5 41,7 
Fibrosis 5 41,7 
Tabla 70. Tipo osteomielitis. 
 
En los dos pacientes de antibiótico que fueron sometidos a cirugía el resultado 












6.6.3.2 Relación entre cultivo óseo y biopsia ósea 
 
En la tabla 74 se muestra el número de biopsias y cultivos óseos. 
Al analizar el cultivo óseo con la biopsia ósea no se encuentran diferencias 
significativas. 
Tabla 71. Cultivo y biopsia ósea. 
 
6.7 Tipo de Intervención Quirúrgica 
 
Los procedimientos quirúrgicos realizados aparecen en la siguiente tabla. El 
procedimiento que más se realizó en los pacientes del grupo de cirugía fue la 
osteotomía. 
 
PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO FRECUENCIA PORCENTAJE 
Osteotomía 18 75,0 
Legrado 3 12,5 
Sesamoidectomía 2 8,3 
Desbridamiento 1 4,2 
Tabla 72. Procedimiento quirúrgico. 
 
El tipo de cierre realizado se observa en la siguiente tabla.  
 
PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO FRECUENCIA PORCENTAJE 
Primera intención 8 33,3 
Segunda intención 16 66,7 











Negativo 3 2 
0,207 




6.8.1 Tiempo de Cicatrización Pacientes Estudio 
 





MEDIANA RANGO INTERCUARTÍLICO 
5,50 6,75 
Tabla 74. Tiempo cicatrización úlceras pacientes estudio. 
 
Al analizar el tiempo de cicatrización según los grupos de tratamiento no se 
observan diferencias significativas. 




6.8.2.1 Grupo antibiótico 
 
En los pacientes del grupo de antibiótico dos pacientes requirieron cirugía. 
En el primer caso, mujer de 72 años de edad con localización de la úlcera en 4º 
dedo del pie izquierdo, sólo presentaba signos radiográficos de osteomielitis y 
signos de infección. Comenzó con ciprofloxacino como tratamiento antibiótico 
hasta la semana 5 del estudio que la paciente desarrolla una celulitis y se 
programa para intervención quirúrgica. El cultivo óseo y la biopsia ósea 
realizadas en la intervención quirúrgica fueron positivas. La paciente presentó 












CIRUGÍA 6 7 
0,5 
ANTIBIÓTICO 4 5 
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En el segundo caso, varón de 78 años de edad con úlcera bajo primera cabeza 
metatarsal del pie izquierdo, presentaban “probing to bone”, signos 
radiográficos y signos de infección positivos. Comenzó con amoxicilina/ácido 
clavulánico como tratamiento antibiótico. En la semana dos del estudio el 
paciente expuso hueso y hubo que operarle. Se le realizó una osteotomía de la 
primera cabeza metatarsal. El cultivo y la biopsia ósea fueron positivas. El 
paciente cicatrizó a las 5 semanas. 
6.8.2.2 Grupo cirugía 
 
De los 24 pacientes a los que se les realizó el seguimiento del grupo de cirugía, 
20 cicatrizaron y cuatro requirieron una segunda cirugía. 
 
En el primer caso varón de 78 años de edad con úlcera bajo primera cabeza de 
pie derecho de 52 semanas de evolución. Presenta “probing to bone” y signos 
radiográficos positivos. Se le realiza osteotomía de la primera cabeza y 3 
semana después el expone hueso con lo que se requiere una segunda 
intervención. En la primera cirugía se le pauto cotrimoxazol y en la segunda 
linezolida. El cultivo óseo de la cirugía fue positivo y el resultado de la biopsia 
ósea negativo. El paciente cicatrizó a las 22 semanas. 
 
En el segundo caso varón de 70 años de edad con úlcera en cuarto 
metatarsiano en pie derecho de 40 semanas de evolución. Presenta “probing to 
bone” radiográficos positivos. Se realiza legrado óseo de 4º metatarsiano. Se le 
pauta levofloxacino como tratamiento antibiótico posquirúrgico. A la semana de 
la cirugía se amputa 3º dedo. En la semana 7 del seguimiento el paciente 
acude a consulta presentando necrosis en tejidos superficiales del primer dedo 
del pie izquierdo. Se deriva a su servicio de urgencias correspondiente donde 
se le revascularizó y se le hizo el seguimiento posterior. 
 
En el tercer caso varón de 67 años que presenta úlcera bajo primera cabeza 
metatarsal del pie izquierdo de 18 semanas de evolución. Presenta “probing to 
bone” y signos radiográficos positivos. Se le realiza sesamoidectomia del 
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sesamoideo medial. El antibiótico posquirúrgico que se pautó fue 
amoxicilina/ácido clavulánico. El resultado de la biopsia ósea realizada en la 
cirugía fue positivo. El paciente tuvo una mala adherencia al tratamiento, ya 
que no guardaba reposo y caminaba. A las 5 semanas de la cirugía se drena 
un absceso de la planta del pie, el paciente refería dolor. El paciente acudió 
sangrando por el lugar de la úlcera y no se cortaba la hemorragia, se derivo a 
su hospital de referencia. El paciente presentaba una sobredosificación del 
acenocumarol (anticoagulantes) y tuvo un presíncope. Se le realizó una 
segunda intervención quirúrgica porque después de ese episodio acudió con 
exposición ósea. El paciente cicatrizó a las 26 semanas. 
 
El cuarto caso es un varón de 70 años de edad que presenta una úlcera en el 
Hallux del pie izquierdo de 8 semanas de evolución. Presenta “probing to bone” 
negativo y signos radiográficos positivos. Se realiza un legrado de la falange 
distal de Hallux, con cierre por primera intención. El cultivo de partes blandas 
es positivo. El antibiótico guiado posterior a la cirugía es la tetraciclina. El 
paciente presento dehiscencia de la sutura. A las once semanas de la cirugía el 
paciente continúa con mala evolución, con exudado seropurulento, profundidad 
en la lesión y esfacelo no adherido que se retira. Presenta signos radiográficos 
de osteomielitis Se realiza un segundo legrado en quirófano. Tras ese 














De los 8 pacientes que cerraron por primera intención 4 tuvieron una 
dehiscencia de la sutura. 
 
DEHISCENCIA SUTURA FRECUENCIA PORCENTAJE 
No 4 50 
Si 4 50 





Se realizó un seguimiento de 12 semanas a cada uno de los pacientes del 
estudio tras su cicatrización, para valorar la reulceración en el mismo sitio o en 




CIRUGÍA ANTIBIÓTICO p-valor 
n(%) n(%) 
No 19 (79,2) 7 (77,8) 
0,753 
Si 4 (16,7) 2 (22,2) 
Tabla 77. Reulceración dentro del seguimiento de doce semanas en pacientes 

















6.9 Calidad de Vida 
 
La siguiente tabla muestra la calidad de vida de los pacientes de estudio por 
grupo de tratamiento. 
Para la codificación del cuestionario SF-36 los ítems se codificaron, agregaron 
y transformaron en una escala que tenía un recorrido desde 0 (peor estado de 
salud) hasta 100 (mejor estado de salud). Cada dimensión es la suma de un 
número de ítems. 
La puntuación total es la suma de las siguientes dimensiones y dividida entre 9: 
(Salud General + Transición Salud + Función Física + Limitaciones Rol Físico + 
Limitaciones Rol Emocional + Vitalidad + Salud Mental + Dolor + Función 
Social) / 9. 
 
CALIDAD DE VIDA 
CIRUGÍA ANTIBIÓTICO P-
valor Mediana (RI) Mediana (RI) 
Semana 0 
53,47 (30,13) 59,63 (23,29) 0,312 
Semana 4 
60,25 (26,86) 61,26 (39,81) 0,761 
Semana 8 
62,67 (18,56) 50,47 (43,89) 0,470 
Semana 12 
68 (20) 55,81 (54,75) 0,429 







































































El propósito de este estudio nació de la controversia que existe a nivel 
internacional a la hora de tratar la osteomielitis en el pie diabético.  
 
Cada paciente es tratado según los protocolos del hospital o centro ambulatorio 
donde se encuentre. Algunos pacientes serán tratados en un inicio mediante 
antibioterapia hasta la remisión aparente de los signos de infección ósea y 
otros serán tratados mediante cirugía y un posterior periodo de antibioterapia 
que variará según el centro asistencial. Salvo en los casos donde la infección 
abarca partes blandas y hueso, y resulta amenazante para la extremidad 
inferior, que es tratada de urgencia mediante cirugía y antibioterapia. 
 
 En algunos casos, esto ocurre de forma rápida, pero en otros la infección se 
ciñe al hueso, entorpeciendo el proceso de curación de la úlcera y evitando su 
resolución, lo que explica en muchos casos el elevado tiempo de evolución que 
a veces nos encontramos en los pacientes que acuden a nuestro centro. 
 
Diferentes autores defienden una forma de tratamiento u otra en el momento 
que se instaura la infección en el hueso. Desde nuestra experiencia y relación 
con otros centros, hemos defendido la cirugía conservadora, que se basa en 
retirar la porción de hueso afectada, evitando así una amputación mayor. Y los 
resultados de nuestra experiencia han sido favorables, para reafirmarnos sobre 
nuestro punto de vista. 
 
También ha podido determinar nuestra visión, que muchos de nuestros 
pacientes vienen derivados de otros centros, donde ya han sido tratados 
durante largos periodos de tiempo con antibioterapia, y en algunos de forma 
repetida, sin obtener resultados y prolongándose la lesión en el tiempo, con lo 
que esto conlleva en la calidad de vida del paciente, y la afectación que 
también tiene para la familia. Dentro de estos pacientes, algunos después de 
ser tratados con antibioterapia en su centro ambulatorio de forma repetida, son 
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derivados al cirujano para su valoración, y en algunos casos vuelven a su 
centro ambulatorio, siendo tratados de nuevo con periodos de antibioterapia, ya 
que es la vía de tratamiento disponible a ese nivel asistencial. 
 
Pero los estudios publicados sobre este tipo de tratamiento también muestran 
casos con resultados favorables.  
 
Nosotros nos preguntamos entonces a qué tipo de pacientes podríamos aplicar 
un tratamiento más conservador en una primera estancia, esperar la evolución, 
y si ésta no es favorable llevar a cabo una cirugía conservadora. Y ver si dentro 
de ese grupo de pacientes se puede llevar a cabo en distintos puntos 
geográficos, donde influyen la educación, el nivel asistencial y su acceso a ella.  
 
Nos planteamos diseñar un estudio aleatorio con un seguimiento de doce 
semanas a cada grupo de tratamiento, y en aquellos pacientes que 
cicatrizaban, se les realizaba otro seguimiento de 12 semanas. 
7.1 Características Generales 
 
Los pacientes que acuden a nuestro centro, en su mayoría vienen derivados de 
otros centros donde les han estado tratando previamente.  
 
En el estudio Eurodiale el 27% de los pacientes incluidos en el estudio fueron 
tratados por un periodo superior a los 3 meses antes de ser derivados a una 
unidad especializada de pie diabético (161). De los pacientes de nuestro 
estudio el 55,3% fueron derivados de otros centros a nuestra unidad. Lo que 
puede explicar que la mediana del tiempo de evolución era de 14 semanas, 
tiempo superior a tres meses. No se encontraron diferencias significativas al 
comparar los pacientes de un grupo de tratamiento con otro en el tiempo de 
evolución (p=0,093). En un artículo reciente donde se publican una serie de 
casos, muchos de los pacientes venían también derivados de otros hospitales o 
centros donde habían sido tratados por la presencia de osteomielitis (103). En 
otros estudios revisados no especifica si venían derivados o no de otros 
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centros. Y en muchos de ellos no ponen el tiempo de evolución de las úlceras. 
En los estudios donde especificaba el tiempo de evolución de las úlceras la 
media en uno era de 20,2 semanas (130) y en otro artículo revisado la media 
en los pacientes sometidos a cirugía conservadora era de 60 días (8,5 
semanas) (105). 
 
En el momento de inclusión en el estudio el 73,7% de los pacientes de nuestro 
estudio no llevaban descarga, dato similar al 77% de pacientes que no llevaban 
o tenían una descarga inadecuada en el estudio Eurodiale (161). No había 
diferencias significativas entre ambos grupos de tratamiento en el uso de las 
descargas (p=0,252). 
 
En el estudio de Senneville  y col. en 2008, sólo 37 pacientes (70%) llevaban 
descarga, teniendo en cuenta que estos pacientes se trataron en distintos 
centros pudo influir a la hora de poner o no descargas. Aunque todos los 
centros eran especializados en pie diabético (130). 
 
En otros estudios no se especifica si los pacientes llevaban o no descarga (78, 
80, 105, 129, 132, 155, 162). Y en otros estudios todos los pacientes fueron 
tratados con descargas (120, 128, 131, 163, 164). 
 
En otra publicación del estudio Eurodiale analizaron valores predictivos de baja 
probabilidad de cicatrización, entre los que se encontraban: la edad avanzada, 
sexo masculino, tamaño de la úlcera, antecedentes cardiovasculares, 
incapacidad para mantenerse de pie o caminar sin ayuda, estado terminal de 
enfermedad renal, neuropatía periférica y enfermedad vascular periférica (165). 
 
En cuanto a valores predictivos de baja cicatrización en nuestro estudio 
encontramos diferencias significativas al comparar un grupo de tratamiento con 
otro, al igual que en el estudio Eurodiale en la edad (p= 0,001), el sexo (p= 
0,023) y antecedentes cardiovasculares (p= 0,024). Los pacientes del grupo de 
antibiótico tenían una mediana de edad de 74,5 años, mayor que la de los 
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pacientes del grupo de cirugía de 62 años. El 82,1% de los pacientes del grupo 
de cirugía eran hombres. Y el 60% de los pacientes del grupo de antibiótico 
habían tenido algún antecedente cardiovascular, y todos se encontraban en 
tratamiento con antiagregantes (p= 0,028). 
 
En la mayoría de estudios revisados sobre tratamiento de la osteomielitis había 
un mayor porcentaje de hombres que de mujeres (80, 105, 120, 129-131, 155, 
162-164). En otros estudios no se especifica y tan sólo en uno había mayor 
número de mujeres en un grupo y el mismo número de un sexo y otro en el otro 
grupo de tratamiento (128). 
 
La media de edad de los estudios mencionados anteriormente era similar a la 
de nuestro estudio, y se encontraban entre los 59 y los 70 años. Todos los 
estudios procedían de EEUU o de países de Europa occidental, donde el 
mayor número de pacientes diabéticos se concentra en esos rangos de edad. 
En los países en desarrollo la media de edad en los pacientes diabéticos es 
menor. 
 
En ningún estudio revisado daban datos del tamaño de la úlcera, aunque en 
dos, uno de los criterios de inclusión que podía estar o no presente era que la 
úlcera fuera mayor de 2cm2 (129, 130).  
 
La mediana del tamaño de las úlceras de los pacientes de nuestro estudio era 
0,40cm2. No se encontraron diferencias significativas entre los pacientes de un 
grupo de tratamiento y otro (p= 0,080). 
 
En uno de los estudios encontraron que una de la variables predictivas de 
fracaso en el tratamiento, era la insuficiencia renal (128). En nuestro estudio 
tener un valor elevado de los niveles de creatinina era un criterio de exclusión. 
 
Todos los pacientes de nuestro estudio eran neuropáticos, la presencia de 




En otros estudios revisados en algunos de ellos no especifica si los pacientes 
son neuropáticos o presentan enfermedad vascular periférica. 
 
Y en otros incluían pacientes con enfermedad vascular periférica (78, 80, 105, 
128, 131, 132, 155, 162, 164). Teniendo estos pacientes un peor pronóstico ya 
de entrada. 
 
En nuestro estudio no había ningún paciente que presentara incapacidad para 
mantenerse de pie o poder caminar sin ayuda.  
 
El estado terminal de enfermedad renal  o enfermedad arterial periférica no se 
contemplan en este estudio porque eran criterios de exclusión. 
7.2 Centros Asistenciales 
 
Nuestra unidad, es una unidad especializada en pie diabético. Es un centro 
ambulatorio donde los pacientes acuden por su cuenta o derivados por otros 
especialistas. 
 
 Los pacientes de nuestro estudio acudían cada 48 horas a curas locales y para 
que se les realizara el seguimiento. Este protocolo de curas facilitaba el manejo 
de cualquier complicación que pueda aparecer en la evolución de la herida, y 
poner los medios adecuados para su control o valoración de una posible 
derivación a un centro hospitalario.  
 
A la hora de comparar nuestro estudio con otros revisados en el tratamiento de 
la osteomielitis esto puede influir en el tipo de pacientes que se trataban en 
esos estudios y en el nuestro. Ya que en las muestras de estudios realizados 
en hospitales, muchos de los pacientes requerían hospitalización. En nuestro 
estudio, 2 pacientes del grupo de cirugía se derivaron al hospital por procesos 




En la mayoría de los estudios publicados en el tratamiento de la osteomielitis, 
los pacientes fueron tratados en hospitales (105, 129, 132, 155, 162, 164). 
En otros estudios se trataba a los pacientes de más gravedad en el hospital y 
aquellos que no revestían tanta gravedad se les trataba de forma ambulatoria, 
o se comenzaban a tratar en el hospital y se terminaban tratando de forma 
ambulatoria (78, 128, 131). 
 
En uno de los estudios se reclutaron pacientes de 9 centros de referencia de 
pie diabético (130). 
 
Esto puede ser una posible limitación de nuestro estudio, ya que los pacientes 
tratados en nuestro centro no revisten la misma gravedad que aquellos 
mencionados en los estudios anteriores. 
7.3 Criterios Diagnósticos 
 
Uno de los aspectos más controvertidos de la osteomielitis está relacionado 
con las pruebas necesarias que hay que realizar para obtener un diagnóstico 
adecuado del proceso. La prueba estándar para el diagnóstico de la 
osteomielitis es la biopsia ósea (108). 
 
En nuestro estudio se incluyeron aquellos pacientes que tenían sospecha de 
osteomielitis, por presentar las siguientes características: “probing to bone”  
positivo, signos radiográficos, signos clínicos de infección y valores analíticos 
que indicaran presencia de infección. Aquellos pacientes que presentaban 
hueso expuesto o presencia de necrosis, no se incluían en el estudio y se 
valoraba su estado vascular para someterlos a una posterior cirugía. 
 
Los pacientes que eran sometidos a cirugía se les realizaba biopsia ósea, y en 
los casos donde no era posible se realizaba cultivo óseo para confirmar la 
presencia de osteomielitis. Una de las limitaciones de nuestro estudio es que a 
los pacientes tratados con antibiótico no les podíamos realizar biopsia ósea. 
 135 
 
En otros estudios donde se valoró la eficacia del tratamiento antibiótico 
tampoco se realizaron biopsias (131, 164), o no especifican si las realizaban o 
no (120). Y en otros sólo se realizó biopsia ósea en algunos pacientes (128, 
130, 132). En algunos de estos estudios no especificaban los resultados de 
dichas biopsias. 
 
Aunque en estudios publicados muestran la importancia de la presencia de 
signos de infección,  un “probing to bone” positivo y la presencia de signos 
radiográficos a la hora de diagnosticar la osteomielitis en pacientes diabéticos. 
 
Entre los signos clínicos sugestivos de osteomielitis se encuentran: aquellas 
úlceras que no cicatrizan tras 6 semanas de tratamiento adecuado, la 
presencia de dedos ``en salchicha´´ y la palpación del hueso a través de la 
úlcera (109, 110, 112).  
 
En un estudio realizado por Gray son ML y col. en 1995 el test del “probing to 
bone” presenta una sensibilidad del 66%, una especificidad del 85% y un valor 
predictivo positivo del 89% (112). 
 
En otro estudio realizado en el 2010, vieron que el “probing to bone” fue la 
prueba de mayor valor diagnóstico en pacientes con úlceras neuropáticas de 
pie diabético, con una sensibilidad del 98%, una especificidad del 78% y un 
valor predictivo positivo del 95% (147). 
 
Aragón Sánchez J, y col. en el 2011 combinaron los resultados del “probing to 
bone” y la radiografía en 338 pacientes diabéticos con 356 episodios de 
infección, y vieron que combinándolos tenían una sensibilidad del 97%, una 
especificidad del 92% y un valor predictivo positivo del 97% (113). 
 
En los estudios revisados, para realizar el diagnóstico de la osteomielitis, las 
pruebas más frecuentes realizadas eran el “probing to bone” y la presencia de 
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signos radiográficos, pudiendo estar acompañados o no de signos de infección 
(80, 105, 120, 129, 130, 155, 162-164). 
 
En algunos se realizaba la RMN o escáner óseo para la confirmación de la 
osteomielitis en caso de duda (80, 120, 128-130, 163). Estas pruebas son más 
caras y no están disponibles en todos los centros. También puede llevar más 
tiempo de espera hasta obtener los resultados, y en algunos pacientes el 
tratamiento que se requiere debe ser lo antes posible. 
 
En una revisión sistemática sobre 279 artículos demostraron que los hallazgos 
clínicos como: úlceras mayores de 2 cm2, palpación transulcerosa de hueso 
con estilete romo estéril (“probe to bone”) positivo, velocidad de sedimentación 
glomerular (VSG) mayor de 70mm/h y radiografías con signos radiográficos de 
osteomielitis, tenían mayor validez diagnóstica que la resonancia magnética 
(RMN) (114).  
 
En otro estudio publicado se realizó el seguimiento de 46 pacientes con y sin 
diagnóstico de osteomielitis. Encontraron diferencias significativas en la VSG, 
proteína C reactiva (PCR), tamaño de la úlcera, historia de úlceras previas y 
retinopatía. Encontraron que una VSG ≥65mm/h junto con una úlcera de una 
tamaño ≥ 2 cm2 tenía una sensibilidad del 83%, una especificidad del 77%, un 
valor predictivo positivo del 80% y una valor predictivo negativo del 81% en el 
diagnóstico de la osteomielitis (119). 
 
 Otro estudio combinó la clínica con las pruebas de laboratorio para distinguir la 
osteomielitis de la celulitis en 54 pacientes diabéticos que presentaban úlceras 
con infecciones de leves a moderadas. Observaron que la combinación de una 
úlcera con una profundidad mayor de 3mm con una PCR mayor de 3,2mg/dl o 
una VSG mayor de 60mm/h era útil para detectar pacientes con infecciones 




Otros estudios que hablan de las pruebas de laboratorio para el diagnóstico de 
la osteomielitis como el presentado por Armstrong DG y col. en 1996, muestran 
una serie de 28 pacientes con osteomielitis aguda debido a úlceras 
neuropáticas, donde el 54% de los pacientes presentaban los leucocitos dentro 
de los límites de la normalidad. Los autores concluyeron que un recuento 
normal de la serie blanca no debería determinar el tomar las acciones 
adecuadas para mitigar una infección amenazante de la extremidad inferior 
(167).  
 
En un estudio más reciente Nyazee HA y col. en 2012 comparan los niveles de 
2 marcadores óseos, el Telopéptidos N terminal de colágeno tipo I (NTx) y la 
fosfatasa alcalina, en pacientes diabéticos con y sin osteomielitis. Donde 
incluyeron a 57 pacientes, 27 casos y 27 controles. No hubo diferencias 
significativas en los niveles de NTx o de la fosfatasa alcalina entre los casos y 
los controles. Los casos a los que se les realizó el seguimiento tenían niveles 
similares en la inclusión y a las 6 semanas de seguimiento (168). 
 
En un estudio publicado en 2004 por Williams DT y col. decían que la diabetes 
podía enmascarar las típicas características clínicas de la infección 
escondiendo el diagnóstico. Y que unos resultados normales en una analítica 
no evitaban la infección (169). 
 
En los pacientes de nuestro estudio la mediana de la VSG era 35mm/h, que 
sobrepasaba los rangos de normalidad. La mediana de la PCR era 0,7mg/dl, 
estos valores se encontraban dentro de la normalidad. En la fosfatasa alcalina 
era 74,5U/L y también estaba dentro de los límites de la normalidad. Tan sólo 
tres pacientes del estudio presentaron leucocitosis en el momento de inclusión 
y estaban dentro del grupo de cirugía. La mediana de los leucocitos era 
7,58mil/mm3. No se observaron diferencias significativas al comparar los 




Todos los pacientes de nuestro estudio presentaban úlceras con profundidad, 
ya que al realizar el test del “probing to bone” en la mayoría de los casos se 
tocaba hueso, y en los casos que resultó negativo o dudoso se palpaba la 
capsula articular. De los 33 pacientes a los que se les realizó el seguimiento 30 
presentaban un test del “probing to bone” (PTB) positivo, 23 tenían PTB 
positivo y signos radiográficos de osteomielitis, 13 tenían PTB positivo y signos 
de infección, 12 tenían signos radiográficos más signos clínicos de infección; y 
11 pacientes presentaban PTB positivo, signos radiográficos y signos clínicos 
de infección. 
 
Uno de los problemas que hemos encontrado a la hora de revisar los estudios 
es que no hay una estandarización a la hora de realizar el diagnóstico. Cada 
centro según su protocolo o herramientas a su disposición utiliza unos criterios 
u otros. Aunque los criterios diagnósticos más utilizados y comunes eran los 
signos radiográficos y el “probing to bone” positivo. 
7.4 Intervenciones Terapeúticas  
 
En la presente tesis se descartaron los pacientes que tuvieran isquemia ya que 
empeoran el pronóstico y requieren la valoración por parte de un cirujano 
vascular. También se descartaron las infecciones necrosantes y de tejidos 
blandos perilesionales, ya que estas requieren un tratamiento quirúrgico 
inmediato. 
 
Durante los casi 2 años y medio que duró el período de reclutamiento del 
estudio se realizaron 116 screening a pacientes con sospecha clínica de 
osteomielitis. Sin embargo fue tremendamente difícil reunir una muestra 
suficiente atendiendo a los criterios de inclusión y exclusión. 
 
La muestra del presente estudio está formada por pacientes neuropáticos  con 




En nuestro centro solíamos recibir muchos pacientes neuropáticos, pero en los 
últimos años esta tendencia ha cambiado incrementándose los pacientes 
neuroisquémicos e isquémicos. Esto unido a que los pacientes que presentaran 
hueso expuesto o necrosis también quedaban excluidos, ha hecho que resulte 
más complicado reunir una muestra de pacientes neuropáticos para su 
posterior aleatorización (146).  
 
Existen estudios aleatorizados para ver la eficacia de ciertos antibióticos frente 
a otros en pacientes con infecciones de pie diabético, donde se incluyen 
pacientes que presentan osteomielitis. Pero hasta la actualidad no se han 
realizado estudios aleatorizados para ver que tratamiento es el más adecuado 
para la osteomielitis del pie diabético, si la antibioterapia o el tratamiento 
quirúrgico.  
 
El éxito de un tratamiento u otro lo definíamos como la completa cicatrización 
de la úlcera, que era el objetivo principal de nuestro estudio como medida de 
eficacia.  
 
En este sentido hay mucha controversia, ya que unos autores consideran la 
remisión de los signos de infección y la mejora de los signos radiográficos o de 
la RMN como el éxito del tratamiento, sin mencionar tasas de cicatrización 
(120, 129, 130, 132). Y otros consideran la resolución del proceso la completa 
cicatrización de la herida después del tratamiento e incluso en algunos casos la 
ausencia de reulceración en las 12 semanas siguientes a la cicatrización de la 
herida (78, 80, 105, 128, 155, 162-164); ya que hasta que la herida no está 
cicatrizada completamente sigue siendo una vía de entrada a una posible 
infección (103). 
 
De los 38 pacientes que se incluyeron, 10 se trataron en el grupo de antibiótico 
y a 9 se les realizó el seguimiento completo. 7 pacientes cicatrizaron (77,7%). 
Un porcentaje parecido al de otros estudios donde se trató a los pacientes con 
antibioterapia (120, 128-130, 162, 164). 
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Veintiocho pacientes se trataron en el grupo de cirugía y a 24 se les realizó el 
seguimiento, consiguiendo la cicatrización en 20 (83,33%), resultados 
parecidos a los porcentajes publicados por otros estudios de tratamiento 
quirúrgico (78, 105, 163). 
 
En nuestro estudio la mediana del tiempo de cicatrización fueron 5,5 semanas, 
y no se encontraron diferencias significativas entre los grupos de tratamiento. 
La mediana del grupo de cirugía fueron 6 semanas y en el grupo de antibiótico 
4 semanas. 
 
Tras las 12 semanas de seguimiento que se realizaron a los pacientes tras su 
cicatrización, sólo 4 pacientes del grupo de cirugía y 2 de antibioterapia se 
reulceraron en el mismo sitio o en una localización próxima. 
 
Los pacientes de nuestro estudio recibieron antibioterapia por vía oral. En una 
revisión sistemática realizada en el 2011 por el IWGDF vieron que ningún 
estudio demostraba una ventaja significativa de ningún antibiótico en particular 
o en la vía de administración para el tratamiento de la osteomielitis del pie 
diabético (138). 
 
Los del grupo de antibiótico recibían 3 meses de antibioterapia, si llegado ese 
punto no habían cicatrizado se realizaba una cirugía conservadora. Si 
cicatrizaban antes de completar los tres meses se interrumpía la antibioterapia 
y se seguía con el seguimiento. La mediana del tiempo de antibioterapia en el 
grupo de antibiótico fue de 4 semanas. En otros estudios el tiempo de 
antibioterapia fue mayor (120, 128-132, 164). El antibiótico oral más usado 
como en estudios anteriores fue la amoxicilina/ ác. clavulánico y el 
ciprofloxacino. 
 
Los pacientes del grupo de cirugía recibían 10 días de tratamiento antibiótico 
posterior a la cirugía. El más usado fue también la amoxicilina/ác. clavulánico. 
En otros estudios de tratamiento quirúrgico el tiempo utilizado fue muy superior 
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(78, 80, 155, 163) y en otros se administraba antibioterapia hasta que el hueso 
y la lesión se hubieran cubierto de tejido de granulación (105). 
 
El microorganismo más frecuentemente aislado en ambos grupos fue el 
Staphylococcus aureus, al igual que en la mayoría de estudios revisados (105, 
120, 128-130, 132, 162, 164). En otros estudios no especificaban los resultados 
de los cultivos (78, 80, 131, 155). 
 
Los pacientes de ambos grupos de tratamiento de nuestro estudio se curaban 
aplicando una descarga adecuada de la úlcera, apósitos y desbridamientos que 
se realizaban cada vez que el paciente acudía a nuestro centro para revisión. 
En algunos estudios no especifican el tratamiento que se aplicaba a los 
pacientes, en otros mencionan que después de la cirugía se aplicaba un 
apósito de alginato (105), y en otros referían aplicar un tratamiento similar al 
nuestro con descarga de la úlcera, apósitos y desbridamiento (120, 128, 131, 
163). En ninguno de los artículos anteriores especifica qué tipo de descarga o 
tipo de apósitos utilizan en concreto.  
 
En nuestro centro al ser un centro especializado en la biomecánica del pie, se 
realizaban descargas atendiendo a la anatomía y biomecánica de nuestros 
pacientes, siendo el objetivo principal descargar la zona de la úlcera para que 
quedara libre de presión. Para las curas se utilizaron apósitos biocidas como 
los descritos anteriormente. Las curas se cambiaban cada 48 horas, 
realizándose el lavado de la herida y el cambio de apósitos y descargas 
correspondiente. 
 
Las localizaciones más frecuentes fueron en el antepié, siendo los 
metatarsianos menores la más frecuente. En los estudios de tratamiento de 
osteomielitis revisados  la localización más frecuente también era el antepié 




En estudios publicados sobre pacientes diabéticos muestran que aquellos que 
presentaban úlceras en los pies, tenían peor calidad de vida que aquellos que 
no las presentaban (145). Una de las actuaciones que más influye 
negativamente en la calidad de vida de los pacientes diabéticos son las 
amputaciones mayores o menores (170). 
 
La calidad de vida de los pacientes de nuestro estudio fue similar en ambos 
grupos de tratamiento, y ambos grupos presentaban valores bajos de calidad 
de vida. Los pacientes del grupo de cirugía fueron sometidos a cirugías 
conservadoras, sin la realización de ningún tipo de amputación, lo que pudo 
influir en que éstos no tuvieran niveles de calidad de vida peores que los 
pacientes tratados con antibioterapia. 
 
En nuestro estudio ambos grupos de tratamiento han dado un resultado 
favorable, y comparando nuestros resultados con los de otros estudios, éstos 
son similares en porcentaje de éxito. Pero nuestros pacientes no son iguales 
que los de otros estudios, ya que en nuestra unidad se trata a los pacientes de 
forma ambulatoria, y en la mayoría de los estudios revisados muchos de los 
pacientes requerían hospitalización, ya que su estado general no permitía tratar 
a estos de forma ambulatoria por el riesgo que tenía la infección para la 
extremidad del miembro inferior y en algunos casos la vida del paciente. Como 
en la mayoría de ellos no especifica el tiempo de la evolución de la úlcera no 
sabemos hasta qué punto se podía haber evitado esa hospitalización, con el 
consecuente coste económico que ello conlleva y la alteración en la calidad de 
vida del paciente y su familia, ya maltrecha por la presencia de dicha lesión. 
 
Según nuestros resultados y estudios publicados pensamos que ciertos 
pacientes con sospecha de osteomielitis, se podrían tratar con antibiótico de 
forma oral y ambulatoria durante 3 meses, si acabado este ciclo el paciente no 
hubiera cicatrizado y continuara con un empeoramiento de la clínica, se 
valoraría una cirugía conservadora. Si el paciente antes de terminar ese 
periodo de tres meses debutara con una complicación, como sería una 
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infección de partes blandas que pusiera en peligro la extremidad, la presencia 
de necrosis y/o hueso expuesto, se realizaría cirugía en ese momento. 
 
El tipo de perfil que vemos para este tipo de protocolo, sería un paciente 
neuropático, sin complicaciones vasculares ni renales. Con un nivel de 
educación sanitaria alto para poder realizar las pautas correctamente, y con 
fácil acceso a la sanidad. Creemos que este tipo de protocolo sería mucho más 
fácil de aplicar a ciudadanos de un país de la unión europea, donde el acceso a 
la sanidad es mayor y existe una mayor conciencia de la importancia de la 




























































1. El tratamiento médico de la osteomielitis de pie diabético en úlceras 
neuropáticas localizadas en el antepié es igual de eficaz y seguro que el 
tratamiento quirúrgico. 
2. El tratamiento médico de la osteomielitis de pie diabético en úlceras 
neuropáticas debería ser la primera opción terapéutica en aquellos 
pacientes con lesiones localizadas en el antepié, siempre que la 
antibioterapia sea guiada por cultivos y con una duración mínima de 12 
semanas.  
3. En los casos donde a las 12 semanas no se resuelva el proceso con 
antibioterapia guiada por cultivo y/o donde la clínica muestre una 
agudización del proceso séptico, la opción quirúrgica debería ser tenida 
en cuenta. 
4. Las principales complicaciones del tratamiento de la osteomielitis en 
pacientes diabéticos se producen por una mala adherencia al 
tratamiento indicado, que puede llevar a exposiciones óseas o una 
agudización del proceso infeccioso, independientemente de la opción 
terapéutica que se le este aplicando. 
5. El tiempo de cicatrización de las úlceras de pie diabético complicadas 
con osteomielitis incluidas en nuestro estudio fue el mismo 
independientemente del tratamiento empleado.  
6. La calidad de vida relacionada con la salud de los pacientes tratados 
mediante cirugía no se vio afectada en mayor proporción al grupo de 
pacientes tratados mediante antibioterapia, demostrándose que en el 
perfil de pacientes estudiados y en el entorno donde se aplicó ambos 
tratamientos el tratamiento quirúrgico no constituyó un deterioro de la 
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10.1 Anexo 1: Consentimiento Informado 
 
Mediante el presente documento se solicita su autorización a participar en el 
estudio clínico titulado: “Estudio Clínico aleatorizado sobre la efectividad del 
tratamiento médico frente al quirúrgico en la osteomielitis asociada a lesiones 
de pie diabético”. 
 
Durante el desarrollo del presente estudio se pretende estudiar la mejor opción 
de tratamiento para las infecciones de hueso relacionadas con las úlceras de 
pie diabético. Para poder saberlo usted será sometido a un proceso de 
aleatorización o sorteo que determinará el tratamiento que recibirá en nuestra 
Unidad. Los grupos de tratamiento son un grupo de pacientes que recibirán 
solamente tratamientos mediante antibióticos (medicamentos que tratan la 
infección) y otro grupo de tratamiento que recibirá tratamiento quirúrgico 
mediante la realización de una cirugía en el pie que tiene la úlcera, que 
consistirá en retirar el hueso infectado. En ambos grupos se seguirá un 
tratamiento médico mediante antibióticos durante 15 días. Ambos tratamientos, 
tanto el uso de antibióticos como la realización de cirugía, están validados 
previamente y han demostrado ser útiles en un porcentaje de pacientes.  
Independientemente del tratamiento recibido, usted será sometido a un 
seguimiento semanal de sus heridas y recibirá siempre la mejor opción posible 
en el caso de la aparición de cualquier complicación. 
 
La solicitud del presente consentimiento pretende su autorización a participar 




Le identificaremos exclusivamente mediante sus iniciales y un número 
único. No escribiremos su nombre en ningún protocolo del estudio y no se le 
identificará cuando publiquemos los resultados. Sin embargo, su historia clínica 
sí podría ser revisada por el personal investigador de y también cabe la 
posibilidad de que su historia clínica sea revisada por las autoridades 
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internacionales competentes en materia de regulación. El objetivo de estas 
revisiones también será comprobar la exactitud de la información que se 
obtiene y anota. 
 
La información obtenida en este estudio, utilizada para la identificación de cada 
paciente, será mantenida con estricta confidencialidad por el grupo investigador 
con arreglo a la Ley Orgánica de Protección de Datos (LOPD 15/1999, de 13 
de diciembre) y a ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica reguladora de la 
autonomía del paciente y de derechos y obligaciones en materia de información 




Su participación en este estudio es voluntaria. Si no desea participar en el 
estudio, le trataremos según el protocolo habitual y su negativa no influirá en 
modo alguno en su tratamiento. Si decide participar y después no desea 
continuar, podrá retirarse del estudio. No le exigiremos un motivo, aunque nos 
ayudaría saber por qué. 
 
Si tiene alguna pregunta ahora, o si le surge alguna en el futuro, por favor 
diríjase a nosotros. Si, antes de que usted se incorpore al ensayo, obtenemos 
con los pacientes ya en tratamiento algún tipo de información que pudiese 
modificar su deseo de seguir participando en el ensayo, dicha información será 
transmitida a su podólogo para que pueda comentarla con usted. 
 
Protocolo 1 de consentimiento / autorización escrita (a incluir en el CRF) 
 
“Estudio Clínico aleatorizado sobre la efectividad del tratamiento médico frente 
al quirúrgico en la osteomielitis asociada a lesiones de pie diabético”. 
Yo_____________________________________________________________
__________, mayor de edad y con DNI__________________________ he sido 
informado por los investigadores del estudio de los siguientes aspectos: 
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1. Mediante este estudio se intenta aclarar cuál es el mejor tratamiento de 
la infección en el hueso (osteomielitis) de la persona con diabetes. 
2. El diagnóstico de la enfermedad se realizará mediante una combinación 
de la exploración de mi pie, radiografías y los análisis necesarios. Estos 
estudios se realizan a todos los pacientes que acuden a la Clínica 
Universitaria de Podología con esta enfermedad independientemente de 
que estén incluidos o no en el estudio. 
3. Si se me ha ofrecido participar en el estudio es porque se me ha 
diagnosticado infección en el hueso y las características de mi infección 
permiten ser incluido en este estudio. He sido informado que 
exclusivamente entran en este estudio quienes cumplen unos 
determinados criterios y de forma absolutamente VOLUNTARIA. 
4. He sido informado que una vez diagnosticado de la infección en el hueso 
se van a formar dos grupos de pacientes. En uno de ellos se colocará 
tratamiento antibiótico e irá acompañado de otras medidas como cura de 
las heridas y descarga de las presiones que soporta la úlcera. Si en 90 
días, la úlcera permanece abierta, entonces se procederá a la cirugía. Si 
la herida se cierra permaneceré en observación durante el periodo que 
los investigadores consideren. En el otro grupo, los pacientes serán 
operados de una forma precoz y en el postoperatorio se realizará 
descarga de presiones, cura de las heridas y antibióticos durante un 
periodo de 10 días.  
5. El pertenecer a un grupo u otro está establecido de una forma totalmente 
ALEATORIA. Esto quiere decir que un programa de ordenador asignará 
al AZAR el grupo de tratamiento en el que estaré incluido y por lo tanto 
NO será una decisión directa de los investigadores.  
6. La asignación al azar NO significa que los investigadores no conocen de 
antemano cual es el tratamiento que se me aplicará. 
Independientemente del grupo en el que sea incluido, he sido informado 
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que el tratamiento de cada grupo estará totalmente sistematizado y de 
acuerdo al conocimiento más actual en el problema que presento. 
7. En el caso de que sea incluido en el grupo de CIRUGIA, debo leer y 
firmar el consentimiento informado para el tratamiento quirúrgico que es 
un documento distinto a este y donde se me informa del procedimiento 
operatorio así como de sus beneficios, inconvenientes y posibilidad de 
complicaciones. 
8. He comprendido perfectamente lo que significan estos conceptos y 
ACEPTO que el grupo en el que voy a ser incluido será asignado de una 
forma ALEATORIA. 
9. He sido informado y acepto que para conseguir el mejor resultado en la 
curación debo seguir de forma estricta las prescripciones de los 
investigadores en cuanto a calzado, reposo, normas de vida, medicación 
y acudir a las citas establecidas en el protocolo del estudio. 
10. He sido informado de que aunque esté incluido en cualquiera de los dos 
grupos el tratamiento será modificado para darme el mejor tratamiento 
posible. 
11. He sido informado de que si en cualquier momento decido abandonar el 
estudio, podré hacerlo y se me seguirá proporcionando los mejores 
cuidados encaminados a mi curación de acuerdo con la situación que 
presente en el momento del abandono del estudio. 
 
Firma del paciente                                                                              fecha:      
/     /     
 
Nombre del paciente                                                                        
 
Firma del investigador                                                                        fecha:      
/     /     
 169 
 
Nombre del investigador  
 
 
  (Este impreso debe quedar firmado y en poder del investigador antes de que 





























10.2 Anexo 2: Hoja de Registro de Datos 
 
º REGISTRO: 
□ TTO QUIRÚRGICO 
□ TTO MÉDICO 
Nº HISTORIA: 
NOMBRE: APELLIDOS: 
FECHA NACIMIENTO: EDAD: 
SEXO: MOTIVO CONSULTA: 
 
ANTECEDENTES MÉDICOS PERSONALES 
TIPO DIABETES MELLITUS: 
□ 1 
□ 2 NID 
□ 2 ID 
EVOLUCIÓN DM : 
 




































□ ANT. CARDIOVASCULARES 
□ CONTROL CARDIOLÓGICO 
□ CONTROL VASCULAR 
□ DIETA 
□ CONTROL ENDOCRINO 
□ ANT. ÚLCERA 
□ ANT. AMPUTACIÓN 
 





MONOFILAMENTO   
BIOTENSIÓMETRO   
ITB   
tCPO2   




PULSO T. POST.   









□ HALLUX                                                      
□ 1º CAB MTT 





LOCALES: (indicar cual) 
□ Plata 































□  SI  
              □ FIELTRO 










PROBING TO BONE: 
□ POSITIVO 
□ NEGATIVO 





TRATAMIENTO ATB PREVIO: 
□ Ciprofloxacino                                   
□ Amoxicilina / Ác. clavulánico 
□ Trimetoprim / Sulfametoxazol        
□ Cotrimoxazol                                    
□ Clindamicina                                   
 □ Linezolida                                          
□ Eritromicina                                      
□ Ceftazidima                               
□ Imipenem                                          
□ Moxifloxacino                                   
□ Levofloxacino                                  
□ Cloxacilina                                        
□ Gentamicina                                     
 □ Vancomicina 
 







CULTIVO PREVIO / FECHA CULTIVO PREVIO 
___________________ 
□ Sí 
            
           □ POSITIVO                  □ NEGATIVO 
 
           □ Staphylococcus spp  
                          □ S. aureus                          □ MRSA  
                          □S. lugdunensis                  □ S. 
saprophyticus  
           □ Sterptococcus spp.         
                          □ S. dysgalactiae                □ S. 
anginosus 
           □ Enterococcus spp.   
           □ Escherichia coli  
           □ Klebsiella spp. 
                            □ K. pneumoniae               □ K. 
oxytoca                         
           □ Enterobacteriaceae 
                          □ Enterobacter cloacae      □ E. 
aerogens   
                          □ E. amnigenus                   □ E. 
aglomerans  
           □ Serratia marcescens 
           □ Proteus spp 
                          □ P. mirabilis 
           □ Pseudomona aeruginosa 
                          □ P. luteola 
           □ Stenotrophomonas maltophilia 
           □ Acinetobacter spp. 
           □ Shigella spp. 
           □ P. rettgeri 
           □ M. morganii       
           □ C. koseri 





















□ 1º INTENCIÓN 
                    DEHISCENCIA: 
                                     □ SI  
                                     □ NO  
□ 2º INTENCIÓN 
 
TRATAMIENTO ATB POSTERIOR AL CULTIVO EN 
PACIENTES GRUPO MÉDICO : 
□ Ciprofloxacino                                  □ 
Amoxicilina / Ác. clavulánico 
□ Trimetoprim / Sulfametoxazol        □ 
Cotrimoxazol                                    
□ Clindamicina                                    □ Linezolida                                          
□ Eritromicina                                     □ Ceftazidima                               
□ Imipenem                                         □ 
Moxifloxacino                                   
□ Levofloxacino                                  □ Cloxacilina                                        





NECESARIO CIRUGÍA:   □SI                       




□ LEGRADO                         □ DESBRIDAMIENTO 
□ AMPUTACIÓN                  □ SESAMOIDECTOMÍA 
□ OSTEOTOMÍA                  □ ARTROPLASTIA 
□ ARTRODESIS                  □ CURETAJE 
 
CIERRE POR: 
□ 1º INTENCIÓN 
                    DEHISCENCIA: 
                                     □ SI  
                                     □ NO  





□ TEJIDO  
        □ Sí  
                   □ POSITIVO                  □ NEGATIVO 
 
                   □ Staphylococcus spp  
                                  □ S. aureus                          □ 
MRSA  
                                  □S. lugdunensis                  □ 
S. saprophyticus  
                   □ Sterptococcus spp.    
                                  □ S. dysgalactiae                □ 
S. anginosus 
                   □ Enterococcus spp.   
                   □ Escherichia coli  
                   □ Klebsiella spp. 
                                   □ K. pneumoniae               □ 
K. oxytoca                         
                   □ Enterobacteriaceae 
                                   □ Enterobacter cloacae      □ 
E. aerogens   
                                   □ E. amnigenus                   □ 
E. aglomerans  
                   □ Serratia marcescens 
                   □ Proteus spp 
                                   □ P. mirabilis 
                   □ Pseudomona aeruginosa 





         □ Sí 
                   □ POSITIVO                  □ NEGATIVO 
 
                   □ Staphylococcus spp  
                                  □ S. aureus                          □ 
MRSA  
                                  □S. lugdunensis                  □ 
S. saprophyticus  
                   □ Sterptococcus spp.    
                                  □ S. dysgalactiae                □ 
S. anginosus 
                   □ Enterococcus spp.   
                   □ Escherichia coli  
                   □ Klebsiella spp. 
                                   □ K. pneumoniae               □ 
K. oxytoca                         
                   □ Enterobacteriaceae 
                                   □ Enterobacter cloacae      □ 
E. aerogens   
                                   □ E. amnigenus                   □ 
E. aglomerans  
                   □ Serratia marcescens 
                   □ Proteus spp 
                                   □ P. mirabilis 
                   □ Pseudomona aeruginosa 
                                   □ P. luteola 
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                  □ Stenotrophomonas maltophilia 
                  □ Acinetobacter spp. 
                  □ Shigella spp. 
                  □ P. rettgeri 
                  □ M. morganii       
                  □ C. koseri 
           
□ No 
TRATAMIENTO ATB postquirúrgico:  
□ Ciprofloxacino                                  □ 
Amoxicilina / Ác. clavulánico 
□ Trimetoprim / Sulfametoxazol        □ 
Cotrimoxazol                                    
□ Clindamicina                                    □ Linezolida                                          
□ Eritromicina                                     □ 
Ceftazidima                               
□ Imipenem                                         □ 
Moxifloxacino                                   
□ Levofloxacino                                  □ Cloxacilina                                        








                  □ Stenotrophomonas maltophilia 
                  □ Acinetobacter spp. 
                  □ Shigella spp. 
                  □ P. rettgeri 
                  □ M. morganii       




□ SI  















































































FECHA              
               
SCREENING X             
ASIGNACIÓN 
TTO 
X             
INICIO TTO  X            
ANALÍTICA X   X         X 
FOTO X X X X X X X X X X X X X 
RX  X  X          X 
Signos Rx de OM: 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
X X           X 
MEDICIÓN 
ÚLCERA 
X X X X X X X X X X X X X 
TEMPERATURA X  X X X X X X X X X X X 
SF-36*(rellenar 
alta pcte) 
X    X    X    X 
ITB X             
TcPO2 X  X  X        X 




             
Plata  
□ Sí (13) 
□ No (0) 
 
 
             
Apósito con 
carbón 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
 
 
             
Enzimático 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
 
 
             
Hidrogel 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
 
 
             
Antiséptico 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
 
 
             
ATB tópico 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
 
 
             
Alginato 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
 
 





□ Sí (13) 
□ No (0) 















































FECHA              





            
BORDES/PIEL 
PERILESIONAL: 
□ Sanos (0) 
□ Macerados (13) 
□ Hiperqueratósicos 
(2) 
             
LECHO ÚLCERA: 
□ Granulación (0) 
□ Esfacelo (13)  
             
TIPO ESFACELO: 
□ Adherido (13) 
□ No adherido (0) 
             
COLOR FONDO 
ÚLCERA: 
□ Normal (0) 
□ Palidez (13) 
□ Hipergranulación (2) 
             
EXUDADO: 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
             










             
SIG. INFECCIÓN 
LOCAL: 
             
ERITEMA: 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
             
TUMOR: 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
             
DOLOR: 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
             
TEMPERATURA: 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
             
NECROSIS 
BORDES: 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
             
EXPOSICIÓN 
HUESO: 
□ Sí (13) 
□ No (0) 
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10.3 Anexo 3: Cuestionario de Salud SF-36 
 
INSTRUCCIONES: Las preguntas que siguen se refieren a lo que usted piensa 
sobre su salud. Sus respuestas permitirán saber cómo se encuentra usted y 
hasta qué punto es capaz de hacer sus actividades habituales. Conteste cada 
pregunta tal como se indica. Si no está segura de cómo responder a una 
pregunta, por favor conteste lo que le parezca más cierto. 













2.- ¿Cómo diría usted que es su salud actual, comparada con la de hace un 
mes?  (marque un solo número) 
 
Mucho mejor ahora que hace un mes 
Algo mejor ahora que hace un mes  
Más o menos igual que hace un mes  
Algo peor ahora que hace un mes  







3.- Las siguientes preguntas se refieren  a actividades o cosas que usted 
podría hacer en un día normal. Su salud, ¿le limita para hacer esas actividades 




















a) Esfuerzos intensos, tales como correr, levantar 
objetos pesados, o participar en deportes agotadores. 
1 2 3 
b) Esfuerzos moderados, como mover una mesa, 
pasar la aspiradora, jugar a los bolos o caminar más 
de 1 hora. 
1 2 3 
c) Coger o llevar la bolsa de la compra. 1 2 3 
d) Subir varios pisos por la escalera. 1 2 3 
e) Subir un solo piso por la escalera. 1 2 3 
f)  Agacharse o arrodillarse. 1 2 3 
g) Caminar un kilómetro o más. 1 2 3 
h) Caminar varias manzanas (varios centenares de 
metros).  
1 2 3 
i) Caminar una sola manzana. 1 2 3 
j) Bañarse o vestirse por sí mismo. 1 2 3 
 
4.- Durante las últimas 4 semanas, ¿ha tenido alguno de los siguientes 
problemas en su trabajo o en sus actividades cotidianas, a causa de su salud 
física? (marque un solo número por cada pregunta) 
 
 SÍ NO 
a) ¿Tuvo que reducir el tiempo dedicado al trabajo o a sus 
actividades cotidianas? 
1 2 
b) ¿Hizo menos de lo que hubiera querido hacer? 1 2 
c) ¿Tuvo que dejar de hacer algunas tareas en su trabajo o en sus 
actividades cotidianas? 
1 2 
d) ¿Tuvo dificultad para hacer su trabajo o sus actividades 





5.- Durante las 4 últimas semanas, ¿ha tenido alguno de los siguientes 
problemas en su trabajo o en sus actividades cotidianas, a causa de algún 
problema emocional (como estar triste, deprimido, o nervioso?   (marque un 
solo número por cada pregunta) 
 
 SI NO 
a) ¿Tuvo que reducir el tiempo dedicado al trabajo o a sus 
actividades cotidianas, por algún problema emocional? 
1 2 
b) ¿Hizo menos de lo que hubiera querido hacer, por algún 
problema emocional? 
1 2 
c) ¿No hizo su trabajo o sus actividades cotidianas tan 




6.- Durante las 4 últimas semanas, ¿hasta qué punto su salud física o los 
problemas emocionales han dificultado sus actividades sociales habituales con 













7.- ¿Tuvo dolor en alguna parte del cuerpo durante las 4 últimas semanas?  
(marque un solo número) 
 
No, ninguno 
Sí, muy poco 












8.- Durante las 4 últimas semanas, ¿hasta qué punto el dolor le ha dificultado 
su trabajo habitual (incluido el trabajo fuera de casa y las tareas domésticas)?   













9.- Las preguntas que siguen se refieren a cómo se ha sentido y cómo le han 
ido las cosas durante las últimas 4 semanas. En cada pregunta responda lo 
que se parezca más a cómo se ha sentido usted. Durante las últimas 4 
semanas ¿cuánto tiempo... (marque un solo número por cada pregunta) 
 










a) se sintió llena de 
vitalidad? 
1 2 3 4 5 6 
b) estuvo muy nerviosa? 1 2 3 4 5 6 
c) se sintió tan baja de 
moral que nada podía 
animarle? 
1 2 3 4 5 6 
d) se sintió calmada y 
tranquila? 
1 2 3 4 5 6 
e) tuvo mucha energía? 1 2 3 4 5 6 
f) se sintió desanimada y 
triste? 
1 2 3 4 5 6 
g) se sintió agotada? 1 2 3 4 5 6 
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h) se sintió feliz? 1 2 3 4 5 6 
i) se sintió cansada? 1 2 3 4 5 6 
 
 
10.- Durante las últimas 4 semanas, ¿con qué frecuencia la salud física o los 
problemas emocionales le han dificultado sus actividades sociales (como visitar 













11.- Por favor, diga si le parece CIERTA o FALSA cada una de las siguientes 











a) Creo que me pongo 
enfermo más fácilmente que 
otras personas 
1 2 3 4 5 
b) Estoy tan sano como 
cualquiera 
1 2 3 4 5 
c) Creo que mi salud va a 
empeorar 
1 2 3 4 5 






10.4 Anexo 4: Tablas Descriptivas de los Estudios Realizados sobre el Tratamiento Médico 



















DM, y col. 
1987 (132) 
 
51 (no especifica) Hospital 
 Neuropáticos, 
 Neuroisquémicos 
(ausencia de pulsos, 
no estudios ITB 
rutinarios) 















 Pacientes que 
requerían un by-pass 
urgente no se 














































27 H/ 30 M 
grupo éxito tto 
Ambulatorio 
Hospital 

















E, y col. 
2001 (129) 







 1º dedo 
 Dedos 
Yadlapalli 
NG, y col. 
2002 (163) 
58 pacientes (48 hombres, 10 
mujeres) 



























Henke PK, y 
col. 2005 
(80) 
237 pacientes (67% hombres, 
33% mujeres), el 80% eran 
diabéticos. 
Hospital 
 Isquémicos   





No especifica Dedos 
Embil JM, y 
col. 2006 
(120)  
94 pacientes con 117 episodios 
de osteomielitis (73% hombres, 
27% mujeres). 
Hospital 











E, y col. 
2008 (130) 
50 pacientes (64% hombres, 36% 
mujeres). 
9 centros 












 Falange proximal 
 Falange distal 
Game FL, y 
col. 2008 
(121)   
147 pacientes (66% hombres, 






 Isquémicos   


















































Valabhji J, y 
col. 2009 
(164) 
47 pacientes con 53 episodios de 

















































81 pacientes (no especifica) 
Hospital y 
ambulatorio. 
 39 pacientes 
isquémicos. 



















































y col. 1987 (132) 
ANTIBIÓTICO 
(ATB) 
 4 sem 
i.v. 
 10 sem 
i.v y 
v.o 







 Streptococcos grupo 
D 
 S. aureus 
 S. epidermidis 




días v.o. en pacientes que 
no tenían celulitis o 
signos generales de 
infección. 
v.i. existencia de 
signos generales o 
celulitis. 



































 S. aureus 
 S. epidermidis 
 Enterobacteriaceae 
Senneville, y 















 Rifampicina - 
ofloxacino 
 S. aureus 
 
Yadlapalli NG, y 
col. 2002 (163) 
ATB+cirugía 
conservadora 





































Henke PK, y col. 
2005 (80) 


























 S. aureus 
 Enterococcus faecalis 

























Senneville E, y 


















 S. aureus en cultivo 












































 Quinolonas  
 
Aragón-
















 S. aureus 





































 S. aureus 
Lesens O, y col. 
2009 (162) 
ATB 










































Sánchez, y col. 
2012 (78) 



































Bamberger DM, y col.1987 (132) 
 Signos radiográficos 
 Signos clínicos de inflamación o 
necrosis 
 Cultivo positivo de úlcera, hueso o 
sangre 
Se realizó en 8 pacientes (todos 
con evidencia de osteomielitis) 
Resolución de la evidencia clínica 
de inflamación en el momento del 
último examen del seguimiento sin 
necesidad de amputación. 
Ha Van G, y col. 1996 (155) 
 “probing to bone”  positivo 
 Signos radiográficos 
No se realiza Completa epitelización de la úlcera 
Pittet D, y col. 1999 (128) 
 Signos radiográficos 
 Escáner óseo 
 Cultivos 
Se realiza biopsia ósea pero no 
especifica número de pacientes 
ni resultados. 
Si la lesión responsable del  
ingreso cicatrizó completamente y 
no había signos de recaída en el 
mismo sitio o en la zona contigua 
durante los 2 años de seguimiento 










Senneville, y col. 2001 (129) 
Sospecha osteomielitis presencia de 2 ó más 
criterios: 
 Osteomielitis previa 
 Duración + de 2 semanas 
 Localización (prominencia ósea) 
 Tamaño (>2cm
2
, profundidad >3mm) 
 Hueso expuesto 
 “probing to bone” VSG > 60 min. 
Se realiza  radiografía y/o escáner óseo para 
confirmación. 
Si en todos los pacientes 
incluidos 
Desaparición de todos los signos y 
síntomas asociados con la úlcera 
inicial, sin recaída durante el 
periodo seguimiento posterior al 
tratamiento. 
Yadlapalli NG, y col. 2002 (163) 
 Infecciones graves 
 Hueso expuesto 
 “probing to bone” Signos radiográficos 
 Escáner  
No especifica 
Completa cicatrización de la 
úlcera. 
Henke PK, y col. 2005 (80) 
 Signos radiográficos 
 Escáner 
 “probing to bone” 










Embil JM, y col. 2006 (120) 
Úlcera que drenaba en conjunto con uno o 
más de los siguientes hallazgos: 
 Signos radiográficos 
 Gammagrafía 
 Fractura 
 Exposición ósea 
 “probing to bone” positivo 
No especifica. 
Si cultivo óseo. 
Resolución hallazgos clínicos y 
cambios óseos en rx y 
gammagrafía. 
Senneville E, y col. 2008 (130) 
Presencia de almenos 2 criterios: 
 Duración de la úlcera 2 semanas o 
más sobre una prominencia ósea 
 Tamaño (>2cm
2
, profundidad >3mm) 
 “probing to bone” Signos radiográficos 
 Escáner óseo 
 RMN 
Se realizaba en 4 de los 9 
centros. 22 pacientes (44%) 
tratados según resultado cultivo 
óseo. 
Remisión: ausencia de algún signo 
de infección en el sitio inicial o 
contiguo al menos un año después 
del tratamiento. 
Game FL, y col. 2008 (121) 
Diagnóstico clínico: 
 Inflamación localizada en asociación 
con una úlcera en el pie con descarga 
purulenta y/o de fragmentos óseos 
 Signos radiográficos 
 RMN y escáner óseo si incertidumbre 
No se realiza 
Supervivencia del paciente con el 
miembro intacto a los 12 meses 
después de que el clínico 











Aragón-Sánchez, y col. 2008 
(105) 
 Presencia secreción purulenta y/o 2 
signos y síntomas de inflamación. 
 Signos radiográficos 
 “probing to bone” positivo 
 Hueso expuesto 
Si se realiza Cicatrización  
Valabhji J, y col. 2009 (164) 
Se realizaba RMN en pacientes con sospecha 
clínica de osteomielitis: 
 Lesión de más de 3 semanas 
 “probing to bone” positivo 
 Dedo en salchicha 
 Signos radiográficos 
No se realiza. 
Cultivo úlcera. 
Lesiones cicatrizadas, con 
resolución en la RMN, y no 
recurrencia de la lesión en el 
mismo sitio o contiguo almenos 3 
meses después de la 
discontinuación del ATB. 
Lesens O, y col. 2009 (162) 
 Signos clínicos sugestivos de infección 
 “probing to bone” positivo 
 Signos radiográficos 
 No signos clínicos de enfermedad de 
Charcot 
 Muestra ósea 
 No cirugía dentro de la primera 
semana de seguimiento del 
diagnóstico 
Si se realiza 
Cicatrización sin signos de 
infección y mejora ósea en la 
radiografía 6 meses después de 










Aragón-Sánchez, y col. 2012 (78) Presencia de infección en el pie Cultivo y biopsia ósea 
Cicatrización fue definida como la 
completa epitelización de la úlcera 
y/o de la herida quirúrgica que se 



















ARTÍCULO RESULTADOS SEGUIMIENTO RECURRENCIA/ FRACASO 
Bamberger 
DM, y col. 1987 
(132) 
 27 pacientes buen 
resultado (52,9%) 
 15 pacientes 
amputación por 
debajo de la rodilla 
(29,4%) 
 9 pacientes 
amputación de un 
dedo (17,6%) 
19 meses 
Recaída fue definida como el empeoramiento clínico y radiológico que requería 
repetir la hospitalización. 
Ha Van G, y 
col.  1996 (155) 
57% tasa de cicatrización tto 
ATB. 
De 1986 a marzo 
1995. 
Se considera fracaso aquellos pacientes que reciben tratamiento médico y 
requieren una amputación secundaria. 
Aquellos que no han cicatrizado al final del estudio. 
78% tasa de cicatrización tto 
ATB+cirugía conservadora. 
Septiembre 1993 
hasta marzo 1995. 
Se considera fracaso pacientes que reciben cirugía conservadora y no han 
cicatrizado al final del estudio. 
Pittet D, y col. 
1999 (128) 
35 pacientes (70%) éxito 
con ATB 
2 años 
(mínimo 5 meses) 
No sé especifica en casos de osteomielitis. Si el paciente requería amputación 
o no había cicatrizado o una nueva lesión en la zona contigua a la original 
durante el seguimiento. 
Senneville, y 
col.  2001 (129) 
15 pacientes (88,2%) y 
mantenida en 13 (76,5%). 
De 3 a 6 meses 
Aparición de una infección activa en el lugar de la infección inicial o contigua 
debido al mismo patógeno o a uno diferente al del momento de la inclusión. 
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ARTÍCULO RESULTADOS SEGUIMIENTO RECURRENCIA/ FRACASO 
Yadlapalli NG, 
y col. 2002 
(163) 
46 pacientes (79,3%) 
cicatrizaron con una media 
de 15,4 semanas. 
Al menos 12 meses 
Persistencia de la úlcera a los 12 meses u otra resección quirúrgica del hueso 
después de la hospitalización inicial. Pacientes que cicatrizaron fueron 
evaluados a los 12 meses para ver si presentaban úlceras recurrentes o 
nuevos episodios. 
Henke PK, y 
col. 2005 (80)  
Cicatrización en el 56% de 
los pacientes y salvamento 
de la extremidad inferior en 
el 80%. 
31 meses No especifica 
Embil JM, y 
col.  2006 (120) 
52 episodios remisión (78%) 
en 35±27 semanas. 
12 meses 
Recaída se definió como infección recurrente con el mismo organismo dentro 
de las 4 semanas de interrupción de la antibioterapia. 
Senneville E, y 
col. 2008 (130) 
32 pacientes remisión (64%) 12,8 meses Se define como cualquier otro resultado. 
Game FL, y 
col. 2008 (121) 
66 pacientes (58,4%) en 
remisión. 
12 meses No especifica, pero los autores utilizan el término recurrencia. 
 
Aragón-
Sánchez, y col. 
2008 (105) 
 
91 pacientes (81,98%) 
cicatrizaron en 80 días. 





ARTÍCULO RESULTADOS SEGUIMIENTO RECURRENCIA/ FRACASO 
Valabhji J, y 
col. 2009 (164) 
 
40 episodios (75%) 
Mediana 15 meses 
después cese de 
ATB 
Fracaso se consideró en aquellos pacientes que requerían una amputación 
digital o más proximal, más episodios de recurrencia de una lesión en el mismo 
sitio o contiguo, independientemente del tiempo transcurrido de la 
discontinuación de la antibioterapia. Recurrencia se consideró en aquellos 
pacientes que habían cicatrizado en los que había recurrencia de una lesión al 
menos en los 3 meses siguientes a la discontinuación de los antibióticos en el 
mismo sitio o contiguo. 
 
Lesens O, y 
col. 2009 (162) 
 
65 pacientes curados 
(81,25%) 
Media 17 meses 
Recaída se definió como un nuevo episodio de infección en el mismo sitio o 
contiguo durante el seguimiento, sin tener en cuenta el microorganismo 
causante. Necesidad de cirugía se consideró como fracaso del tratamiento. 
Aragón-
Sánchez, y col. 
2012 (78) 
69 pacientes cicatrizaron 
(85,1%), en una mediana de 
8 semanas. 
Mediana de 101,8 
semanas 
Recurrencia de la osteomielitis se definió como la aparición de infección ósea 











10.5 Anexo 5: Comité Ético 
 
 
 
 
 
